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PRACE ANATOMICZNE I DOŚWIADCZALNE 
EDWARDA FLATAUA 


(Wspomnienie pośmiertne !). 
JAN KOELICHEN. 


Zmarły Edward Flatau był człowiekiem o niezłomnej woli, o wiel- 
kiem poczuciu obowiązku, o wybitnych zdolnościach i o niezmożonym 
zapale do pracy. W pracy swej był przytem niezmiernie systematycz- 
nym, wszystko co badał poznawał gruntownie i dokładnie, wszystko co 
tworzył, tworzył od podstaw, nie szczędząc trudu i mozołu, a kierowała 
jego pracą własna myśl twórcza, zdolna do samodzielnego sądu i inicja- 
tywy. Dzięki tym cechom swojego umysłu i charakteru stał się Flatau 
badaczem naukowym pierwszorzędnej miary. Pracę swoją lekarską jako 
neuropatolog rozpoczął od dokładnego poznania budowy i czynności ukła- 
du nerwowego oraz zachodzących w tym układzie zmian patologicznych, 
szereg lat spędził w pracowniach na studjach i badaniach i wkrótce już 
potrafił ujawnić owoce swego twórczego ducha. Pierwszem jego dziełem 
był atlas mózgu oraz przebiegu szlaków mózgowych oparty na własnych 
preparatach, tak dokładny i szczegółowy, tak pięknie wykonany, że wkrót- 
ce wydany zostaje w szeregu języków europejskich. W pracach następ- 
nych omawia Flatau na podstawie własnego doświadczenia metodykę ba- 
dań anatomicznych układu nerwowego, pisze więc o metodzie barwienia 
sposobem Golgie'go, o fotografowaniu świeżych preparatów anatomicznych 
mózgu, o barwieniu skrawków tkanki nerwowej. Ogłasza następnie wy- 
kład o teorji neuronów. Zajmować go zaczynają wkrótee prace doświad- 
czalne, bada więc wraz z Gad'em skutki przecięcia odcinków górnych 
rdzenia u psów i ogłasza wyniki tych doświadczeń, bada doświadczalnie 
i określa umiejscowienie w rdzeniu szlaków ruchowych dla rozmaitych 
odcinków ciała, bada wreszcie i objaśnia z punktu widzenia teorji neuro- 
nów zmiany wywoływane doświadczalnie w komórkach jąder nerwu oko- 
ruchowego. Koroną tych prac doświadczalnych Flataua, wykwitem twór- 
czości jego ducha staje się wykryta przez niego planowość przebiegu 
szlaków nerwowych, ogłoszona w r. 1897 jako teorja o przebiegu obwo- 


1) Przemówienie na uroczystej Akademji Źałobnej, odbytej w Warsz. Tow. Lek. 
25.X.32. 
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dowym szlaków długich w rdzeniu. W szeregu licznych prac wykona- . 
nych wspólnie z Goldscheider' em opracowuje Flatau przyczynki do patolo- 
gji komórki nerwowej, bada między innemi zmiany zachodzące w komór- 
kach nerwowych w stanach gorączkowych i w tężcu. Wspólnie z Gold- 
scheider’em bada Flatau doświadczalnie warunki powstawania i skutki 
wybroczyny krwawej do rdzenia, opisując dokładnie zmiany zachodzące 
w rdzeniu pod jej wpływem. Temat następnej pracy Flataua to zmiany 
występujące w rdzeniu pod wpływem utraty większych odcinków koń- 
czyn, badanie tych zmian pozwala mu ustalić umiejscowienie w rdzeniu 
ośrodków ruchowych dla mięśni przedramienia i ręki. Wyniki badań nad 
zwyrodnieniem wstecznem, występującem w porażeniach obwodowych 
nerwu twarzowego, dają Flatauowi możność rozszerzenia i uzupełnienia 
poglądów Waller'a na sprawę zwyrodnienia w uszkodzonych neuronach. 


Te liczne prace anatomiczne i doświadczalne, zdobyte dzięki nim 
bogate doświadczenie osobiste i zasób nabytej wiedzy pozwalają Flatauo- 
wi w r. 1898 przedsięwziąć wraz z Goldscheider em opracowanie anato- 
mji normalnej i patologicznej komórki nerwowej i podjąć się innych opra- 
cowań charakteru podręcznikowego. W r. 1899 opracowuje On wraz 
z Jacobsohn’em podręcznik anatomji opisowej i porównawczej ośrodko- 
wego układu nerwowego ssaków. W r. 1895 do 1904 wraz z Jucob- 
sohn’em i Minor'em wydaje w szeregu zeszytów podręcznik anatomji pa- 
tologicznej układu nerwowego. Opracowuje wreszcie dział anatomii pa- 
tologicznej zapaleń nerwów obwodowych w podręczniku Nothnagel a. 


Po szeregu lat wytrwałych i owocnych badań pracownianych i stu- 
djów w Berlinie wraca Flatau w r. 1899 do Warszawy i poświęca się tu 
pracy klinicznej, początkowo jako konsultant szpitali, następnie jako or- 
dynator szpitala na Czystem. Nie zrywa jednak z umiłowaną pracą ana- 
tomiczną i doświadczalną, tworzy pracownię własną i każdą pracę kli- 
niczną, każde spostrzeżenie, które ogłasza sam lub wspólnie ze swymi 
uczniami uzupełnia i pogłębia przez dokładne badanie anatomo-patolo- 
giczne, prowadzi przytem nadal badania anatomiczne i doświadczalne 
i zachęca do tych dociekań swoich uczniów, tworząc stopniowo szkołę 
własną i instytut badawczy. Wkrótce już tu w kraju ujawnia się jego 
praca twórcza, w r. 1900 wraz z Sawickim przygotowuje na zjazd przy- 
rodników i lekarzy pracę doświadczalną z dziedziny chirurgji nerwów 
obwodowych, opracowując metodę zastępowania jednych pni nerwowych 
przez inne, działające antagonistycznie, W r. 1903 opisuje zmiany za- 
palne w rdzeniu wywołane doświadczalnie. W r. 1906 wydaje opis prze- 
biegu szlaków piramidowych w mózgu i w rdzeniu oparty na długoletnich 
badaniach i doświadczeniach własnych. Do podręcznika neurologji wyda- 
nego przez Lewandowsky'ego przygotowuje opis umiejscowienia odcin- 
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kowego w rdzeniu czynności ruchowych, czuciowych i odruchowych. 
W r. 1911 na podstawie licznych badań anatomo-patologicznych omawia 
wraz z Koelichenem anatomję patologiczną i patogenezę stwardnienia roz- 
sianego. W r. 1912 uzyskuje Flatau odpowiedni warsztat dla swych ba- 
dań naukowych i odpowiednie warunki zewnętrzne dla prac anatomicz- 
nych i doświadczalnych nad układem nerwowym, w tym bowiem czasie, 
w gmachu Towarzystwa Naukowego przy ul. Śniadeckich powstaje pra- 
cownia neurobiologiczna, której kierownikiem zostaje Flatau. Te pomy- 
ślne warunki potęgują jeszcze jego zapał i wytrwałość, podejmuje on sam 
szereg prac doświadczalnych zakrojonych na większą skalę i zachęca 
swych uczniów do podobnych wysiłków, poddając im tematy prac i kie- 
rując ich wykonaniem. Wraz z Handelsmanem przeprowadza Flatau sze- 
reg doświadczeń nad wywoływaniem u zwierząt zapalenia ropnego opon 
mózgowo-rdzeniowych. Opracowuje technikę tych doświadczeń, bada ja- 
dowitość różnych zarazków, notuje skrzętnie objawy kliniczne u zakażo- 
nych zwierząt, poddaje szczegółowemu badaniu histologicznemu ich układ 
nerwowy i sprawdza doświadczalnie działanie różnych środków leczni- 
czych, opracowując własną metodę leczenia za pomocą przepłukiwania 
przestrzeni podoponowych. W związku z temi badaniami opracowuje 
Flatau z Handelsmanem sprawę ropni rdzeniowych, wyjaśniając warunki 
ich tworzenia się i opisując zmiany anatomo-patologiczne przez nie wy- 
woływane. Po ukończeniu tych badań przystępuje Flatau do doświadczeń 
nad wywoływaniem nowotworów w ośrodkowym układzie nerwowym. 
W tysiącu przeszło przypadków zaszczepia zwierzętom, przeważnie my- 
 Szom, nowotwory złośliwe, opracowuje dokładnie metodykę tych szcze- 
Pień, opisuje objawy kliniczne występujące u zwierząt przy rozroście za- 
Sżczepionych nowotworów w różnych okolicach układu nerwowego, ba- 
da skrzętnie zmiany anatomo-patologiczne wywoływane przez rozrost 
nowotworów w tkance nerwowej. bada wreszcie i sprawdza działanie róż- 
nych metod leczniczych na przebieg sprawy nowotworowej. zarówno me- 
tod fizykalnych jak chemicznych i biologicznych. Zajmuje go zwłaszcza 
działanie na nowotwory i na zdrową tkankę nerwową naświetlań promie- 
niami radu i rentgena. Z doświadczeń tych i spostrzeżeń wysnuwa nader 
Wazne wnioski dla patologji i terapji ludzkiej. Następnym tematem badań 
anatomicznych Flataua była sprawa oddziaływania opon mózgowordzenio- 
wych na gruźlicę, którą podjął wraz z Zylberlast-Zandową. Liczne bada- 
nia przeprowadzone nad oponami mózgowo - rdzeniowemi w zakażeniu 
gruiliczem doprowadzają Flataua do ustalenia trzech postaci oddziaływania 
opon na gruźlicę, a mianowicie postaci lekkiego podrażnienia opon o typie 
zapalenia surowiczego, postaci umiejscowionego zapalenia opony twardej 
lub opon miękkich, i wreszcie postaci zapalenia rozlanego przebiegającego 
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przewlekle. Prace nad stanami zapalnemi opon mózgowo - rdzeniowych 
skłaniają Flataua do zajęcia się badaniami nad przepuszczalnością opon 
dla substancyj chemicznych, krążących w układzie krwionośnym, w tym 
celu bada On przenikanie do cieczy mózgowo-rdzeniowej barwików zastrzy- 
kiwanych domięśniowo lub dożylnie zarówno w stanach normalnych opon 
jak i w stanach patologicznego ich podrażnienia. W wyniku tych badań 
przychodzi do wniosku, że tą drogą osiągnąć można ważne wskazówki co 
do stanu opon w przypadkach patologicznych i opracowuje metodę klinicz- 
nego badania przepuszczalności opon, nadając jej nazwę chromoneuroskopji. 
W związku z temi badaniami zajmuje Flataua sprawa tak zw. barjery 
pomiędzy układem krwionośnym a układem nerwowym. Poświęca on temu 
tematowi liczne prace doświadczalne w celu ustalenia, jakie czynniki wpły- 
wają na przenikanie przez tę barjerę różnych ciał chemicznych, bada więc 
wpływ narkotyków, wyciągów gruczołowych, środków sympatiko-i vagoto- 
nicznych, wreszcie różnych czynników fizykalnych. Była to ostatnia praca 
doświadczalna Flataua, którą zdołał ukończyć. Zajęła go sprawa utworze- 
nia instytutu patologji doświadczalnej przy szpitalu na Czystem, sprawie 
tej poświęcił wszystkie swoje myśli i cały swój czas wolny. Niestety cięż- 
kie warunki materjalne lat ostatnich nie pozwoliły mu ukończyć tego dzie- 
ła tak szybko, jak zamierzał i nie danem mu było dożyć chwili otwarcia 
tej placówki naukowej. 


Z tego przeglądu prac anatomicznych i doświadczalnych Edwarda 
Flataua widzimy jak bogatym i cennym był jego dorobek naukowy i jak 
wysokiej miary badaczem był Zmarły, Bo też wkładał on w swą pracę 
całą duszę, oddawał się jej z całym zapałem, poświęcał jej cały swój czas 
wolny, znajdował w niej jedyną swą radość i zadowolenie, umysł jego nie 
znał wypoczynku i pozwalał mu pracować z niezmierną wydajnością. Był 
on przytem krzewicielem wiedzy w każdem środowisku, w którem się 
obracał, budził dla niej zamiłowanie i zapał, zachęcał i pobudzał do badań, 
służył zawsze radą i pomocą, Za jego inicjatywą i pod jego wpływem 
powstawały liczne placówki naukowe, których On był duszą. Nauka, 
a zwłaszcza nauka polska traci w nim jednego z najwybitniejszych i naj- 
zasłużeńszych przedstawicieli, tracimy w nim jednego z tych ludzi, których 
wpływ kulturalny promienieje na rozległe obszary. 


s 


EDWARD FLATAU JAKO KLINICYSTA, NAUKOWIEC 
I DZIAŁACZ SPOŁECZNY. 


(Wspomnienie pośmiertne !) 


HENRYK HIGIER (Warszawa). 


Przypadło mi w udziale mówić o zmarłym niedawno b. p, Edwardzie 
Flatau, jako klinicyście i jako działaczu społecznym, czyli kreślić w gru- 
bych zarysach jego niestrudzony, pracy pełny bieg życia w okresie póź- 
niejszym, okresie szpitalnym, Jest to okres dobrze znany, gdy On pra- 
cował bądź przy obcym, bądź przy własnym warsztacie, w Warszawie, 
u nas i pospołu z nami. 

Ten długi przeciąg czasu poprzedzony atoli został przez kilkoletni 
okres postudencki, ogółowi lekarzy mniej znany, okres zajęć czysto labo- 
ratoryjnych na obczyźnie, gdy się jeszcze jako lekarz — praktyk nie 
stabilizował. Wówczas już młody Flatau położył bezprzykładną w swej 
intensywności pracą niepowszednie zasługi dla nauki wogóle i dla nauki 
medycyny teoretycznej w szczególności. Zaprzeczyć, coprawda. się nie 
da. że i w później przezeń umiłowanym dziale, w dziale medycyny i wie- 
dzy lekarskiej stosowanej, praktycznej, medycyny jako nauki i sztuki, . 
pełnił on swą służbę ofiarną na ołtarzu ojczyzny z tąż samą ciągłością, 
bez zarzutu, bez przerwy, bez zmiany w tempie i natężeniu. 

Niestety, nie dają się tak łatwo oddzielić od siebie te dwie rubryki 
pracy, te dwa okresy życia jego, pracy teoretycznej i pracy praktycznej, 
gdyż na każdym kroku te dwie dziedziny się stykają u Niego i stykać 
się muszą. Wypada mi przeto dla przejrzystości i uwypuklenia ciekawej 
Sylwetki Zmarłego i dla oceny całości żywota Flataua wkraczać nieco 
w dziedzinę laboratoryjną, teoretyczną, w okres jego działalności pra- 
cownianej, przedszpitalnej. 


1) Przemówienie na uroczystej Akademji żałobnej, odbytej w Warszawsk. Tow. 
Lek, 25.X.1932. 
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Oceniając zasługi naukowe Flataua, najlepiej dzielić całe 40-lecie jego 
pracy, od ukończenia uniwersytetu w Moskwie do chwili zgonu, czyli od 
r. 1892 do 1932-go na dwa, łatwo dające się rubrykować etapy: pierwszy, 
berliński, gdy 5 lat z rzędu spędzał na obczyźnie, i drugi, warszawski, 
gdy ostatnie 35 lat pracował w ojczyźnie własnej. Krytyczny przegląd 
twórczości w poszczególnym etapie stanowi poniekąd odzwierciadlenie 
pewnego okresu w rozwoju nauki neurologicznej wogóle. 

Zagranicą wysuwa się od pierwszej chwili na pierwszy plan młody 
Flatau wśród towarzyszy bardzo popularnej wówczas w Berline polikliniki 
prof. Mendla, wydając pod auspicjami tegoż Mendla, wybitnego neurologa 
i psychjatry, piękny atlas fotograficzny mózgu, tłomaczony na 4 języki 
(między niemi i na polski), i demonstrujący lepiej i wyraziściej od poprzed- 
nich atlasów topografję kory i przekrojów, rozkład brózd i zawojów, bieg 
długich i krótkich torów projekcyjnych, asocjacyjnych i komisuralnych. 

Pod skrzydłami opiekuńczemi prof. Waldeyer'a, anatoma i histolologa, 
twórcy i zagorzałego obrońcy głośnej teorji neuronów, opracował On 
w tymże czasie i streszczał stan ówczesny cytologji nerwowej, stan budo- 
wy precyzyjnej komórek według najnowszych metod Golgie'go i Nissl'a, 
badania, które później uzupełnił kontrolą metodyki Marchiego i Ramon 
y Cajal'a. 

Z Goldscheiderem, głównym ordynatorem i współpracownikiem I-ej 
Wewnętrznej Kliniki uniwersyteckiej Berlina, studjuje Flatau aktualną 
wówczas anatomję i patologje komórki nerwowej pod wpływem zadziałań: 
mechanicznego i termicznego, infekcyjnego, toksycznego i antytoksycznego. 

Jednocześnie wspólnie z berlińskim fizjologiem Gad'em uzasadnia 
t. zw. prawo ośrodkowego układu szlaków długich w rdzeniu i ogłasza 
w Roczniku Pruskiej Akademji Nauk prawo, według którego w rdzeniu 
włókna krótkie przebiegają centralnie, podczas gdy tory długie podążają 
ku obwodowi rdzenia. 

Wreszcie, jako współpracownik prof. Remak'a, neurologa - klinicysty 
pur sang. opracowuje anatomję patologiczną zapalenia nerwów obwodo- 
wych dla zbiorowego podręcznika patologji prof, Nothnagla. 

Pięciolecie pierwsze działalności naukowej, jak widzimy, zagranicą 
zostało w znoju pracy owocnej spędzone, bardzo celowo i umiejętnie przez 
Zmarłego wykorzystane. 


Gdy przejdziemy do drugiego etapu, kiedy Flatau, były student uni- 
wersytetu moskiewskiego, mając karjerę naukową przy dobrych chę- 
ciach prawie zapewnioną w stolicy Prus, w roku 1899-m wśród nas osiadł, 
z zapałem i z werwą młodzieńczą pracę swą kontynuował, to widzimy 
na początku — co było zresztą do przewidzenia—dalszy ciąg tejże pracy 


z 
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teoretycznej, z takim sukcesem u schyłku ubiegłego stulecia przezeń roz- 
poczętej. 

Wydaje On wspólnie z rowieśnikiem swoim Jacobsohne'm podręcz- 
nik nb. nie dokończony — anatomji porównawczej układu nerwowego ssa- 
ków, redaguje wspólnie z tymże i prof. Minorem z Moskwy podręcznik 
zbiorowy anatomji patologicznej układu nerwowego i staje się współredak- 
torem głośnego wydawnictwa Karger'a „Jahresberichte für Psychiatrie und 
Neurologie”. 


Ten nowy okres życia Flataua, o ile się stabilizuje stopniowo jego 
praca samodzielna w Warszawie i niepostrzeżenie się od Berlina unieza- 
leżnia, podzielić się daje na kilka etapów ściśle izolowanych. 


Pierwszy—stanowi i obejmuje to chwiejne pięciolecie od r. 1899 do 
1904, gdy młody pracownik, pełen zapału, na bruku warszawskim zakła- 
dając drobną pracownię prywatną we własnem mieszkaniu, unguibus et 
rostro, własnym sumptem, kosztem własnej osobistej wygody, zaczyna szu- 
kaé pracy i współpracy. Jako lotny konsultant Szpitala Dzieciątka Jezus, 
zwłaszcza oddziałów wewnętrznych í chirurgicznych Dunina, Janowskiego, 


Krajewskiego i Sawickiego, usiłuje otrzymać jakąś stałą placówkę. 


Z tego okresu tułaczej działalności również są do zanotowania prace, 
przeważnie o charakterze histologicznym i anatomopatologicznym samego 
Flataua lub jego współpracowników, by wspomnieć główne: 

1) Ustrój nerwowy w świetle najnowszych badań. 

3) Budowa rdzenia w świetle badań nowoczesnych. 

3) Z chirurgji doświadczalnej nerwów obwodowych. 

4) O myelitis compressiva oraz myelitis inflammatoria. 

5) o rozsianych sprawach zapalnych w ośrodkowym układzie ner- 
wowy m. 

6) O stwardnieniu rozsianem. 

7) O myastenji. 


Okres pracy ściśle kliniczny, poniekąd przełomowy dla karjery Fla- 
łaua, znanego już wówczas w stolicy wielkiego praktyka, zaczyna się 
dopiero w r. 1904, gdy po przejściu d-ra Gajkiewicza, neurologa szpitala 
żydowskiego, do szpitala Dzieciątka Jezus, Flatau obejmuje po nim w spuś- 
ciznie warsztat czyli oddział na Czystem. W ciężkich warunkach rządów 
zaborczych niezależnie od rosyjskich ośrodków uniwersyteckich, rozpo- 
poczyna mozolną pracę lekarza i ordynatora szpitalnego, gdzie dzie- 
siątki lat niesie pomoc i pocieszenie pacjentom w cierpieniu, wykazuje 
współczucie i życzliwość ubogim i maluczkim. 
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Tu ma On możność z wielką rodziną współpracowników — by wy- 
mienić najgłówniejszych: Bornsztajna, Rotstadta, Koelichena, Sterlinga, Zyl- 
berlastównę, Handelsmana, Simchowicza, Frenkla, Hermana— poruszać kry- 
tycznie różnorodne tematy, sprawy aktualne, na materjale własnym oceniać 
nowe prądy i zdobycze medycyny praktycznej i teoretycznej, przeszcze- 
piać umiejętnie rzeczy wartościowe na grunt ojczysty, na grunt polski. 

W pierwszem dziesięcioleciu pracy szpitalnej widzimy liczne demon- 
stracje, odczyty i prace, dokonane przeważnie wspólnie z asystentami, 
często kliniczne na przemian z eksperymentalnemi i anatomopatologicz- 
nemi. Z tego okresu godne podkreślenia są prace: 

1) O szlakach piramidowych. 

2) O nowotworach mózgu z ostrym przebiegiem. 

3) O patogenezie stwardnienia rozsianego. 

4) O myoklonji objawowej. 

5) O doświadczalnych ropniach móżdżku. 

6) Monografja o migrenie w „Handbuch’u Lewandowky'ego". 

7) O objawie rowka podrzepkowego. 

8) O metodzie przepłukiwania przestrzeni podoponowych. 

9) O postępującym kurczu torsyjnym u dzieci. 

10) O cytologji zapalenia nagminnego mózgu i rdzenia. 

11) Monografja „O nowotworach rdzenia i kręgosłupa”. 


Zmienia się poważnie, urozmaica i udoskonala charakter i poziom 
prac po raz wtóry: : 

1) gdy warsztatowi Jego przybywa wspólny dla całego szpitala, wzo- 
rowy i piękny oddział o bardzo szerokim zakresie „Oddział fizykalnej 
terapji” z pododdziałami balneologicznym, hydropatycznym, gimnastycznym, 
ortopedycznym, elektroleczniczym, prowadzonemi wzorowo przez byłego 
jego współpracownika szpitalnego, Dr. Rotstadta, oraz 

2) gdy w 1915 r. Warszawskie Towarzystwo Naukowe otrzymuje 
w darze od hr. Józefa Potockiego ogromny gmach, przeznaczony na Insty- 
tut Biologji Doświadczalnej im. Nenckiego. Powstaje tam szereg pracowni 
naukowych, badawczych, a kierownikiem jednej z nich t. j. Pracowni 
Neurobiologicznej zostaje Flatau, nb. łożący na nią wiele pracy, czasu 
i energji. 

Umożliwiona została w całej pełni dzięki dwom tym instytucjom praca 
eksperymentalna, praca równolegle kliniczna, laboratoryjna i terapeutycz- 
na, dająca prędzej możność pogłębienia istoty choroby, pouczenia o pato- 
genezie i racjonalnem lecznictwie. „Nadszedł tedy obecnie czas, — pisze 
wówczas Flatau — w którym każdy neurolog odczuwa potrzebę praco- 
wania na polu, któreby nazwać należało neurologją doświadczalną”. 
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W Instytucie Neurobiologicznym wrzala praca sumienna od pierwszej 
już chwili. Wykonywało się badania na zwierzętach: 

1) nad uciskiem mózgu i rdzenia, 

2) nad przeszczepianiem złośliwych mas nowotworowych, 

3) nad szczepieniem nagminnego zapalenia mózgowo - rdzeniowego, 
przepłukiwaniem przestrzeni podoponowych, nad nakłuciem lędźwiowem 
i dokomorowem, nad wlewaniem surowicy przeciwdwoinkowej. 

4) Badało się toksyczność wydzieliny gruczołu tarczykowego różne- 
mi drogami klinicznemi i histologicznemi. 

5) Eksperymentowało się nad przepuszczalnością t. zw. ośrodkowej 
barjery nerwowej (Bluthirnschranke Niemców, Barrière hematoencóphalique 
Francuzów) pod wpływem różnych czynników, jak płyny hypertoniczne, ` 
środki sympatyko - wagotoniczne, środki nasenne, substancje gruczołowo- 
wydzielnicze, przegrzanie i t. p. 

6) Ustalało się nowe próby chromoneuroskopowe (rodanek amonu, 
fuksyna kwaśna), orjentujące co do szybkości przenikania substancji poprzez 
barjerę nerwową do płynu mózgowo - rdzeniowego. 

7) Podpatrywalo się tajemnice budowy i czynność splotów naczy- 
niastych mózgu. . 

Ukazuje się też w następnych latach kilka tomów prac Instytutu 
Neurobiologicznego. Z większych oddziałowych i laboratoryjnych prac 
ostatnich lat 15-tu zasługują na uwagę: 


1) O gruźlicy mózgu (gruźlica ogólna i miejscowa, ostra i przewlekła, 
w twardych i miękkich oponach, w kośćcu podstawy czaszki, oddziały- 
wanie opon na gruźlicę i gruźlicy na opony, meningitis serosa tuberculo- 
sigenes, objaw karkowo-źreniczy, objaw erekcyjny w gruźlicy mózgu). 

2) O wylewach krwawych podpajęczynówkowych. 

3) O leczeniu promieniami Roentgen'a guzów mózgu i rdzenia. 

4) O budowie guzów mózgu, ich prognostyce i leczeniu. 

5) O zespołach pozapiramidowych. 

6) Encephaloleucopathia scleroticans progressiva. 

7) Z symptomatologji i terapji stwardnienia wieloogniskowego (amyo- 
trofje, padaczka, odruchy i t. d.). 

8) Doświadczenia nad szczepieniem nowotworów i leczeniem ich 
radem. 

9) O złogach wapiennych w mózgu i rentgenografji ich. 

10) Wodociąg ślimakowy a przestrzeń podpajęczynówkowa. 

11) Nakłucia aspiracyjne guzów w celach rozpoznawczych. 

12) Wpływ naświetlania w sclerosis disseminata i w sprawach opo- 
nowych. | 
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Ostatnią klasycznie napisaną pracą przedśmiertną Edwarda Flataua, 
jego pieśnią łabędzią, były nader dokładne notatki monograficzne pod 
tytułem: Epidemja zapalenia rozsianego układu nerwowego w Polsce 
(1929 — 1931). 


Taki jest w ogólnych zarysach bilans. Chodziło mi o krótki szkic, 
nie o ocenę, lecz o pobieżną charakterystykę, nie o wszystkie prace, lecz 
o główne, nie wyłącznie o Jego własne, lecz z nim lub pod Jego skrzy- 
dłami opiekuńczemi powstałe. 


Że Jego działalność naukową i lekarską poważnie traktował i świat 
zagraniczny, dowodem służyć może Księga Jubileuszowa, poświęcona Mu 
przed kilku laty z okazji 35-letniej działalności Jego, w której obok naz- 
wisk lekarzy i uczonych polskich widzimy nazwiska światłych reprezen- 
tantów nauki niemal wszystkich krajów. 


LA * 
* 


Gdybym miał do tego szkicu biograficznego słów kilka załączyć 
z wspomnień i wrażeń osobistych, to musiałbym dodać, iż czuję się w znacz- 
nym stopniu upoważniony do tego, gdyż prawie przez całe 40-lecie by- 
łem nietylko bezpośrednim, świadkiem Jego pracy naukowej, ale i obser- 
watorem Jego nastawień uczuciowych i nawyknień myślowych. 


Jako młodego lekarza na terenie berlińskim i moskiewskim przed 

laty bardzo wielu poznałem Flataua, zupełnie mi obcego, o dwa lata ode 
. mnie młodszego, widziałem Go przy pracy, sam, jako młody lekarz i jako 
gość ucząc się, podczas swojego fournée po klinikach niemieckich i austry- 
jackich. 

W słynnej poliklinice nerwowej prof. Mendl'a, redaktora „Neurolo- 
gisches Zentralblatt” i autora popularnego „Lehrbuch der Psychiatrie", 
zetknąłem się z Nim poraz pierwszy, gdzie Go poważano jako młodego, 
krytycznego i bardzo pilnego adepta, wolontarjusza ambulatoryjnego, 
„pracującego bez wytchnienia”. W głośnej pracowni anatoma i histologa 
Waldeyer'a, ojca teorji neuronów, liczono się z Nim poważnie, jako ze 
„znawcą tej teorji”, obrońcą jej słuszności, powiedziałbym, że w jednym 
z gabinetów profesora i mistrza formalnie panował duch młodego Flataua, 
tam On pracował całemi dniami nad histologja komórek nerwowych, nad 
anatomją normalną, patologiczną i porównawczą układu nerwowego, tam 
On królował poniekąd. Nawet stary Virchow, patron i nestor całego fa- 
kultetu, mało dowierzający nowoczesnym metodom barwienia drobnoustro- 
jów, a nawet autentyczności nowo odkrytych prątków Kocha, nie wiele 
też ufający nowo wyrosłym w Niemczech, Włoszech i Hiszpanji metodom 
precyzyjnym barwienia tkanki nerwowej — nb. locus minoris resistentiae 
wielkiego mistrza histologii —, tenże Virchow, czasem odwiedzając Wal- 
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deyer'a, chcąc być au courant nowinek, zaglądał chętnie do mikroskopów 
Flataua, kiwał głową zdziwiony i niedowierzający, pochwalał zbiory pre- 
paratów lub milczący odchodził. Leyden, znany jako dumny i małomów- 
ny Geheimrat, die klinische Capazität Berlins, udzielał Mu się chętnie, 
dyskutował z młodym polskim znawcą histopatologji i połączył Go ze 
swoim głównym ordynatorem, Oberarztem kliniki uniwersyteckiej, Goldschei- 
der'em dla wspólnej pracy doświadczalnej nad komórką korową, nad ko- 
mórką przy hematomyelji rdzenia. Remak, dziedziczny w kilku pokole- 
niach klinicysta neurolog, powierzył mu ze spokojem i zaufaniem opra- 
cowanie anatomji patologicznej nerwów do odpowiedzialnej monografji 
o Neuritis multiplex w wielkim kilkunastotomowym zbiorowym Handbuch'u 
wiedeńskim. Wszyscy oni przy sposobności w rozmowie ze mną prawie 
jednogłośnie podkreślali energję i entuzjazm, zapał i wytrwałość przy pra- 
cy, poczucie obowiązku i wspaniały dorobek ziomka-polaka Edwarda 
Flataua, marzącego już wtedy w ciszy i snującego plany konkretne o po- 
wrocie do kraju, na glebę ojczystą, i wypytującego się mnie, gościa prze- 
lotnego z Warszawy. o stosunki szpitalne, korporacyjne, koleżeńskie w ży- 
ciu lekarskiem Warszawy. 

Na terenie moskiewskim spotkałem Flataua w tymże mniej więcej 
okresie podczas wielkiego Międzynarodowego Zjazdu Lekarskiego, dokąd 
zjechały się setki wybitnych uczonych europejskich, ciekawych poznać 
Wielkorosję. Aczkolwiek Flatau odczytu nie zgłaszał i nie wygłaszał, ale 
czułem, że się z nim Komitet Zjazdowy poważnie liczył, jako z młodym 
kandydatem na uczonego, Wybrano Go też na sekretarza Sekcji neuro- 
logiczno-psychiatrycznej, a zasiadali tam przy stole prezydjalnym tacy lu- 
minarze rosyjskiej neurologji, jak Kożewnikow i Darkszewicz, Mierzejewski 
i Bechterew, Minor i Roth, Serbski i Korsakow. 


Obserwowałem także później Flataua przez cały czas pobytu Jego 


w Warszawie, zwłaszcza w kilka lat po objęciu przezeń placówki w szpi- 
talu żydowskim. Lata całe odwiedzałem oddział, brałem nieraz wraz 
z asystentami żywy udział w dyskusjach nad ciekawszym i trudniejszym, 
w opracowaniu będącym materjałem klinicznym przy łóżku chorego, 
oraz materjałem sekcyjno-anatomicznym na comiesięcznych konferencjach 
oddziałowych i na półmiesięcznych posiedzeniach ogólnych szpitala. 

A już najbardziej wszechstronnie zgłębiłem Flataua, jako rozumnego 
organizatora, w Komitecie Redakcyjnym i Prezydjum „Neurologji Polskiej”, 
zaś jako jednego z lepszych prelegentów, demonstratorów i jako logicz- 
nego, wprawdzie nieraz może zbyt prostolinijnego i bezwzględnego, dysku- 
tanta w „Polskiem Towarzystwie Neurologicznem”, gdzie przez szereg lat 
przewodniczyłem lub wice-przewodniczyłem, ciesząc się zawsze z tego, 
jako najbardziej zainteresowany, że obok kliniki uniwersyteckiej tyle życia 
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i ruchu, tyle uroku i atmosfery, czci dla nauki czystej wznosiła właśnie 
neurologja „szpitala na Czystem" z Flatauem na czele. A nauka czysta 
była dla Niego istotnie czemś nieskończenie wielkiem i poważnem, czemś 
bezmiernie potężnem i dostojnem, czemś olśniewająco promiennem i god- 
nem, czem frymarczyć nie wolno, za co się jest wielce odpowiedzialnym 
myślą, wolą i pracą. 


* 
. * 


Flałau dużej miary uczony, filar i poważny współtwórca gmachu 
neurologji polskiej, odegrał też niemałą rolę w życiu społecznem i zawo- 
dowem lekarzy. W jego olbrzymim bilansie pracy naukowej i praktyki 
prywatnej znalazły się też miejsce i czas na liczne zainteresowania na- 
tury pokrewnej o dużej skali i głębi. Jego wielostronna natura ogarniała 
szerokie horyzonty pracy społecznej, odczuwała potrzeby i bolączki za- 
wodowe, miała duże dla nich zrozumienie, posiadała wysokie poczucie 
posłannictwa lekarskiego i odpowiedzialności obywatelskiej. 

W życiu społecznem Flatau wielbił prawość, powagę i godność, ota- 
czał się atmosferą czystości moralnej, obce mu były małostkowość, ambicje 
i karjerowiczostwo, bronił wewnętrznego przekonania, niezależności myśli 
i czynów nieustepliwie w rzeczach istotnych nawet za cenę największych 
zaszczytów i stanowisk, był szczerym demokrata-ideowcem. Błądził nie- 
raz, ale podłożem była zawsze bezwzględna czystość stosunku ideowego, 
pewne poczucie współodpowiedzialności za stan polskiej kultury umysłowej, 
za poziom i zasięg polskiej myśli badawczej. 

W wieńcu zasług Flataua umieściłbym wiązankę następujących po- 
czynań społecznych: 

1) Założenie przed laty po długich walkach przy szpitalu żydowskim 
ogromnego „Oddziału dla terapji fizykalnej” we wszelkich jej rodzajach, 
oddział, który później służył wzorem dla wielu analogicznych instytucji 
społecznych Rzeczypospolitej. 

2) Zainaugurowanie przed laty przy Warsz. Tow. Lek. t: zw.. sekcji 
neurologiczno-psychjatrycznej, której szereg lat przewodniczył, która się 
następnie rozrosła w potężne samodzielne Towarzystwo Neurologiczne 
z własnem pismem „Neurologja Polska”, którego duszą i mózgiem po- 
czątkowo był On, oraz w kwitnące samoistne i niezależne Towarzystwo 
Psychjatryczne z własnym „Rocznikiem Psychjatrycznym”. 

3) Współpraca z innymi przy otrzymaniu po ciężkich trudach za 
rządów zaborczych zezwolenia na 1-szy w Warszawie „Zjazd Polskich 
neurologów i psychiatrów” nb. miejscowych, krajowych i pozakordono- 
wych, z wszystkich trzech zaborów. 

4) Położenie kamienia węgielnego w latach wojennych i powojennych 
wraz z innymi przy instytucji zawodowej „Towarzystwa Medycyny Spo- 


XV 


lecznej", które z czasem stworzyło „Sekcję Kliniczna” z odczytami i po- 
kazami oraz zaprzątało się koło stworzenia własnego pisma: „Warszaw- 
skiego Czasopisma Lekarskiego”. 

5) Ukonstytuowanie przed laty pisma szpitalnego pod nazwą „Kwar- 
talnika klinicznego Szpitala Starozakonnych”, przy szpitalu na Czystem, 
prawie największym szpitalu Rzeczypospolitej, własnym olbrzymim wysił- 
kiem ofiarnym osób prywatnych do życia powołanym. 

6) Propagowanie w ostatniem dziesięcioleciu idei stworzenia na wiel- 
ką skalę i na wzór europejski „Instytutu Patologicznego” przy tymże 
szpitalu. Uważając słusznie, że obecna kilkupokojowa pracownia Neuro- 
biologiczna przy Warsz. Tow. Naukowem już nie wystarcza, jest zbyt 
ciasna. zadaniu swojemu sprostać nie może, że — niezależnie od uniwer- 
syteckich — konieczne są obok istniejących działów neurobiologicznych, 
doświadczalnego i anatomopatologicznego, pracownie chemiczna, serolo- 
giczna, bakterjologiczna, sekcyjna i niektóre inne, Flatau, dążąc wytrwale 
do intensywnego i ekstenzywnego odrodzenia ruchu naukowego, pisał 
płomienne manifesty, wzywające do ofiarności, zbierał ostatnio wśród ko- 
leg6w i wspólnie z kilkoma kolegami, zwłaszcza z niedawno zmarłym 
Samuelem Goldflamem, nestorem neurologów polskich, poważny fundusz, 
przekraczający sumę półmiljonową, a przyrzeczony przez ofiarodawców 
w międzyczasie podupadłych i zubożałych, w sumie dwukrotnie większej, 
wybudował wspaniały, szeroko i z rozmachem pomyślany dwupiętrowy 
gmach na terenie magistrackim Szpitala Żydowskiego, lecz nie zdążył go 
wykończyć wewnętrznie, urządzić i puścić w ruch, wprawdzie jedynie 
przez częściowy indyferentyzm czynników miarodajnych i przez kryzys, 
który uniemożliwił dalszą zbiórkę, w dawnem tempie, brakującej '/, sumy 
preliminarza. 

Instytut ten, jeden z większych w Państwie, 
poczynań naukowych Zmarłego, 
w roku jubileuszowym słusznie, po 
watnem skromny aż do abnegac 


stałby się istotną koroną 
o którym w 35 roku Jego działalności, 
wiedziano, „że sam, w życiu swojem pry- 
ji, staje się rozrzutnym, jeżeli chodzi 
o cele publiczne, cele naukowe i społeczno - kulturalne". Niewat- 
Pliwie z chwilą otwarcia wymarzonego przezeń Instytutu Medycyny Do- 
świadczalnej z Bibljoteką, Muzeum i Salą Wykładową rozpocząłby się 
trzeci i ostatni okres owocnej działalności naukowej Flataua i całej ple- 
jady Jego młodych współpracowników. Ale niestety, tej chwili błogiej 
nie dożył i, ginąc jak żołnierz na stanowisku od choroby mózgu, czyli 
z tej właśnie broni, którą wiecznie sam walczył, owoców nowej, a bardzo 
poważnie zapowiadającej się placówki nie widział. 

Warsztatu pracy swej nie ujrzał, ale wierzył święcie w ścisłe wyko- 
nanie testamentu przez całą rzeszę współpracowników, jak ów mąż biblijny, 
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wódz, prorok i prawodawca Mojżesz, który przed śmiercią z wysokości 
góry Newo—jak legenda głosi—przyglądał się pięknej, położonej odlegle 
u stóp niebotycznej góry, Ziemi Obiecanej, ale progów jej nie prze- 
stapit, 


Jakim byt doktör Flatau jako obywatel kraju w stosunku do wiedzy 
ojezystej i do nauki obcej? Nie moge sig w tem miejscu obszerniej roz- 
wodzić nad tem. Wystarczyé mi musi króciutka wzmianka o następują- 
cych trzech drobnych, ale wielce charakterystycznych szczegółach. 

1) Nader oszczędny w życiu prywatnem i rodzinnem, łożył Flatau 
poważne sumy na umiłowane przezeń Sale szpitalne, na Oddział Neuro- 
biologiczny Tow. Nauk, na Tow. Medycyny Społecznej z jego „Czaso- 
pismem Lekarskiem”, na Instytut Patologiczny in statu nascendi, na ksie- 
gozbiór przy pracowni. 

2) Mocno przywiązany do szkoły niemieckiej, gdzie pierwsze pięć 
lat życia lekarskiego bardzo owocnie pracował i gdzie karjerę naukową 
łatwo tamże na wielkiej arenie z czasem mógł zdobyć, Flatau opuścił — 
mimo ponętnych horoskopów — bez namysłu Berlin i powrócił do kraju, 
do ubogiego podówczas zaścianka neurologicznego Warszawy, marząc 
o dźwignięciu polskiego dorobku naukowego, o rozszerzeniu granic i wa- 
lorów polskiej myśli badawczej. 

3) Po raz drugi i ostatni wypadło Flatauowi stanąć oko w oko z fa- 
woryzowaną przezeń nauką niemiecką, po wojnie wszechświatowej. Będąc 
wewnętrznego przekonania o haniebnem postępowaniu okupanta, zerwał 
do końca życia przyjacielskie stosunki naukowe z Niemcami, do których 
czuł jako naukowiec przywiązanie głębokie, i przeniósł całkowicie swe 
lary i penaty nauki i wiedzy lekarskiej do Francji, z którą On i Jego 
oddział szpitalny byli w bardzo przyjaznych stosunkach i ścisłym kon- 
takcie naukowym całe ostatnie dziesięciolecie. 


* 
* * 


Jakim był Edward Flatau jako kolega? Mam wrażenie że był dobrym, 
dla wybranych bardzo dobrym. Darzyli go też za życia blizsi koledzy, 
uczniowie i współpracownicy, gdy sztandar nauki w swych mocnych dło- 
niach dzierżył i wysoko nosił, głębokim szacunkiem i pietyzmem za Jego 
kulturę i czystość, za godność i dostojność, za umiłowanie nauki i wiedzy, 
za systematyczność i sumienność w pracy. To też osierocona, osamotnio- 
na i bezradna rzesza wieloletnich towarzyszy pracy szpitalnej i labora- 
toryjnej czuje i wierzy po Jego zgonie, że ich niezapomniany przewodnik, 
wybitny przedstawiciel i badacz medycyny, miłośnik książki, nauczyciel 
całej generacji neurologów przejdzie do tradycji wielkich naszych lekarzy 
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i długo świecić będzie przykładem następcom, jak ów żołnierz idei, co 
pracował, nieraz goryczą pojony, bez odpoczynku i wytchnienia, w mo- 
zole i znoju. K 

Nikt jak On nie rozumiał głębokich słów poety: „nie prawda, lecz 
dążenie do prawdy zdaje się być przeznaczeniem człowieka" 

Przez śmierć Edwarda Flataua polski świat lekarski niepowetowana 
poniósł stratę. 

Cześć pamięci szlachetnego i prawego człowieka, bojownika wiedzy, 
miłośnika i budowniczego nauki, znakomitego lekarza i wybitnego spo- 
tecznikal 

Edward Flatau urodził się w r. 1868 w Płocku. Tamże ukończył 
gimnazjum humanistyczne w r. 1886. W tymże roku szkolnym wstąpił 
na uniwersytet moskiewski, który opuścił, złożywszy egzamin cum exi- 
mia laude, w r.1892. Po ukończeniu wszechnicy przeniósł się w r. 1893 
na czas dłuższy do Berlina w celach naukowych. W r. 1899 osiadł 
jako lekarz praktyk z tytułem doktora medycyny w Warszawie. W r. 1904 
otrzymał ordynaturę w Szpitalu Starozakonnych na Czystem, którą pia- 
stował do zgonu. 
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SAMUEL GOLDFLAM I JEGO STANOWISKO 
W NEUROLOGII. 


(Wspomnienie pośmiertne) 
WŁ. STERLING. 


Wielki ten klinicysta urodził się w Warszawie w 1852 r., ukończył 
w 1869 r. gimnazjum, a w 1875 r. uniwersytet. Po ukończeniu uniwersy- 
tetu pracował przez kilka lat w klinice prof. Lambla, zaś w 1882 r. wy- 
jechał za granicę i spędził rok w klinikach Westphal'a i Charcot'a. 

Po powrocie do Warszawy przez pewien czas jeszcze pracował 
w klinice, następnie zaś założył własnym sumptem poliklinike dla cho- 
rych przychodzących, do której wkrótce zaczęły napływać tłumy pacjen- 
tów ze wszystkich okolic kraju. Po zwinięciu polikliniki ostatnie dziesięć 
lat życia pracował jako zwykły wolontarjusz na oddziale neurologicznym 
Flataua w szpitalu na Czystem. 

Postarajmy się teraz zajrzeć po za ten szereg suchych dat biogra- 
ficznych i zobrazować działalność naukową Goldflama. Formalnie biorąc, 
działalność ta dałaby się podzielić na 3 okresy: 1) okres pracy klinicznej 
po ukończeniu uniwersytetu, 2) długi okres pracy poliklinicznej i wresz- 
cie 3) ponowny okres pracy klinicznej na oddziale szpitalnym. Należy to 
do paradoksów twórczości naukowej, że najbardziej doniosłe prace Gold- 
flama, które zyskały mu rozgłos wszechświatowy, dokonane zostały właś- 
nie w okresie działalności poliklinicznej, co stanowi interesującą analogję 
do działalności naukowej słynnego neurologa berlińskiego Oppenheim'a, 

Poza tym jednak podziałem czysto formalnym wydaje mi się ważniej- 
szem podkreślić, że pierwszy okres działalności Goldflama poświęcony 
był całkowicie klinice wewnętrznej. To też stwierdzić to trzeba z całą 
stanowczością, że praca naukowa Goldflama znalazła swój punkt wyjścia 
w klinice wewnętrznej—tak samo, jak korzeniami swemi tkwiła w medy- 
cynie wewnętrznej twórczość naukowa całego szeregu innych znakomi- 
tych klinicystów, jak Leyden, Goldscheider, Striimpell, F. Miiller, Cur- 
schmann i inni, którzy pracami swemi wzbogacili równolegle klinikę we- 
wnętrzną i neurologiczną. Ale podczas kiedy badacze tego typu przez 
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całe życie pracowali równolegle nad zagadnieniami medycyny wewnętrz- 
nej i neurologji, Goldflam sprzeniewierzył się dość wcześnie swemu pier- 
wotnemu umiłowaniu i, jakkolwiek praktykował do końca jako internista 
i neurolog, jednakowoż swoje zainteresowanie naukowo-twórcze ograni- 
czył rychło do neurologji — analogicznie do tego, jak to miało miejsce 
z genjalnym budowniczym gmachu współczesnej neurologji Charcot'em. 
Ponieważ zaś zawsze obce mu były jakiekolwiek zainteresowania nie tylko 
z dziedziny psychjatrji, ale nawet i z pogranicza pomiędzy psychjatrja 
i neurologją, przeto symbolizował niejako ideologję tej grupy klinicystów, 
która w okresie tym uważała neurologję za związaną integralnie z kliniką 
wewnętrzną—w przeciwieństwie do innej grupy klinicystów, która uzna- 
wała organiczny związek pomiędzy neurologją a psychjatrją, zaś wbrew 
koncepcji szkoły francuskiej a poniekąd i polskiej, która starała się utwo- 
rzyć z neurologji fach niezależny. 

Stanowisko to stanie się zrozumiałe dopiero wtedy, jeżeli uprzyto- 
mnimy ów zaczątkowy zaledwie rozwój nauki neurologicznej w okresie, 
w którym Goldflam studjował medycynę, a nawet kiedy zaczynał być 
czynny jako lekarz myślący samodzielnie. Był to okres, kiedy kora móz- 
gowa nie była jeszcze zróżniczkowana i uważana była za równowartościo- 
wą w rozmaitych terytorjach — teni bardziej, że doktryna Gall'a należała 
już wtedy do zabytków przeszłości. W gruncie rzeczy neurologja żeglowała 
wówczas całkowicie pod znakiem symptomatologji. Choroby nerwowe opi- 
sywane były jako nerwice czucia i nerwice ruchu, pierwsze z nich przy- 
tem dzielono na przeczulicę i znieczulenie. W dziale o przeczulicach oma- 
wiane były: bulimja czyli wilczy apetyt, polydipsja, przeczulenie nerwów 
serca, wzroku i słuchu; pod przeczulicą narządów centralnych pojmowany 
był ból rdzeniowy i ból mózgowy, który z kolei obejmował migrenę obok 
hypochondrji. Z naszego dzisiejszego punktu widzenia niezrozumiały był 
podział nerwic ruchowych na hyperkinezy i hypokinezy lub akinezy, jeżeli 
przypomnieć, że do pierwszych zaliczana była stopa szpotawa obok czkawki 
i krztuśca, kurcz serca i jelit obok kurczu głosu i jąkania. Do kurczów 
rdzeniowych należała plasawica, do kurczów odruchowych—histerja, prócz 
tego zaś tężec i wścieklizna; do akinez należały obok mózgowo-rdzenio- 
wych porażeń serca, jelit, pęcherza i odbytnicy rozmaite porażenia odru- 
chowe również w obrębie pęcherza i odbytnicy. 

Jako jednostka chorobowa królował samoistnie wiąd rdzenia, opi- 
sany przez Duchenne'a pod znakiem najbardziej rzucającego się w oczy 
objawu — mianowicie: bezładu. Ale ani u Duchenne'a ani w późniejszej 
nieco monografji Romberg'a nie znajdujemy jeszcze ani słowa o zachowa- 
niu się źrenic ani. odruchów ścięgnowych. Dopiero genjalna twórczość 
Charcot'a we Francji i Erb'a w Niemczech przyczyniła się do zarysowania 
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konturów całego szeregu klinicznych jednostek nozologicznych we współ- 
czesnem rozumieniu tego określenia. Ale jeszcze w 1882 r., kiedy Gold- 
flam odwiedził słynną klinikę Westphal'a w Berlinie, badacz ten wyra- 
ził się na jednym z wykładów, że jamistość rdzenia stanowi zupełnie przy- 
padkowy i rzadki niezmiernie wynik sekcji i że symptomatologja tego 
cierpienia jest zupełnie nieznana. O trepanacji mózgowej powiedział wte- 
dy jeden z zasłużonych chirurgów, że jest ona wskazana wtedy „kiedy 
chirurg stracił głowę”. Poziom wiedzy neurologicznej w kraju, który 
w zaraniu swojej karjery lekarskiej zastał przyszły odkrywca myastenji, 
był jeszcze bez porównania niższy. Z. Bychowski wykazał w interesują- 
cem studjum, dotyczącem tego okresu, że w Warszawie np. pod wpływem 
doktryny Charcot'a w większości przypadków neurologicznych dopatry- 
wano się histerji, która wtedy określana była nazwą maciennictwa, 

To też pierwsza serja prac klinicznych, którą działalność swoją nau- 
kową zapoczątkował Goldflam, poruszała tematy nie mające nic wspól- 
nego z neurologją. Były to niewielkie rozmiarami prace „O przepuklinach 
kresek kiszkowych", „O przepuklinach płucnych”, „O wstrząsie nerek", 
„O odróżnieniu zapalenia pochewki ścięgnistej głowy długiej mięśnia dwu- 
głowego od cierpienia stawu barkowego”, „O przetokach wrodzonych wargi 
dolnej". Już w tych drobnych pracach widać lwi pazur przyszłego mistrza: 
praca o zapaleniu pochewki ścięgnistej mięśnia dwugłowego jest maleńkim 
majstersztykiem rozpoznania różniczkowego, zaś objaw wstrząsu nerek 
należy do cenniejszych zdobyczy w rozpoznaniu klinicznem chorób nerek. 


Prace Goldflama dotyczące zachorzeń stawowych stanowią grupę 
przejściową pomiędzy zainteresowaniami medycyną wewnętrzną a dobyt- 
kiem ściśle neurologicznym. Z prac tych na pierwszem miejscu postawił- 
bym studjum kliniczne n.t. „Osteoarthropathia dysalimentaria”, oparte na 
wielkim materjale głodowym czasu okupacji niemieckiej napisana w pełni 
sił twórczych i mistrzostwa ekspozycji i stanowiąca wzór niedościgły zmy- 
słu obserwacyjnego oraz plastyki wysłowienia. 

Z zakresu prac wyłącznie już neurologicznych należałoby wyodręb- 
nić niewielką grupę dotyczącą badań drobnowidzowych układu nerwo- 
wego, których Goldflam był u nas jednym z pierwszych pionierów. Jego 
odczyt kliniczny w sprawie przymiotu rdzenia z danemi sekcyjnemi jest 
jedną z pierwszych u nas prac, w której nietylko wykazano częstość kiły 
w chorobach rdzenia, ale w której wyczerpująco opracowana została ana- 
tomja patologiczna cierpienia i wykazane zostały zmiany makro- i mikro- 
skopowe w oponach i naczyniach z podkreśleniem, że zmiany w naczy- 
niach są sprawą podstawową procesu. Badania sekcyjne i drobnowidzowe 
doprowadziły go również do nieugruntowanego jeszcze w tym czasie 
w nauce poglądu o obwodowem pochodzeniu porażeń połowiczych. 
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Największy stosunkowo kompleks prac Goldflama poświęcony został 
semiologji odruchów—i tutaj okazał się obserwatorem niezwykłej miary. 
Jeżeli chodzi o odruchy ścięgnowe, to słynne są jego prace poświęcone 
odruchom kolanowym w wiądzie rdzenia a zwłaszcza sprawie powrotu za- 
nikłych odruchów w następstwie porażenia połowiczego, dalej prace o za- 
chowaniu się odruchów stopowych w wiądzie rdzenia i w zapaleniu ner- 
wu kulszowego, badania nad zachowaniem się odruchów $ciegnowych pod- 
czas snu i w narkozie. Cała serja badań poświęcona była również odru- 
chom skórnym: nosidłowym, brzusznym i podeszwowym, z których praca 
o odruchach brzusznych przynosi cały szereg nowych i pod względem 
praktycznym ważnych szczegółów semjologicznych. Z prac semjologicz- 
nych na specjalne zaznaczenie zasługuje niewielkie stosunkowo dzielko 
poświęcone „niektórym objawom ocznym”, zawierające dwadzieścia kilka 
rozdziałów i taką obfitość materjału obserwacyjnego, że możnaby je rozbić 
na kilkanaście prac oddzielnych. 

Szczególnie interesującą cechą dociekań semiologicznych Goldflama 
i dowodem jego, że tak powiem, bezinieresowności badawczej — jest 
olbrzymia suma energji, jaka włożona została w analizę, wydobywanie 
znaczenia oraz pogłębianie wartości klinicznej całego szeregu znanych 
i uznanych już objawów. Są to prace nad odruchem Babińskiego i je- 
go zachowaniem się pod wpływem snu i narkozy, o objawie Gordon'a, 
o t. zw. „ruchach obronnych”, dla których podniósł Goldflam nieznane 
dotąd znaczenie okresu utajonego. Koroną wszakże tego zakresu dzia- 
łalności było ostatnie kapitalne dzieło „O znaczeniu klinicznem objawu 
Rossolimo", w którem nie tylko wydobyte zostało wielkie znaczenie prak- 


tyczne niedocenionego dotąd objawu — specjalnie dla rozpoznania stwar- 
dnienia wieloogniskowego, jak również nakreślona technika jego wydobywa- 
nia oraz przypuszczalna lokalizacja — ale które wskutek nagromadzenia 


ogromnego materjału faktycznego reprezentuje w skróceniu mikrokosmos 
najważniejszych zagadnień współczesnej neurologji klinicznej. 

Poza pogłębieniem znaczenia niektórych objawów znanych opisał 
Goldflam również szereg objawów nowych, z których najbardziej ważne 
znaczenie przypada zjawisku t. zw. apokamnozy t. zn. wyczerpywania się 
skurczów mięśniowych po serji następujących po sobie ruchów—objawowi, 
który jest wprost patognomoniczny dla myastenji. Podniósł on rów- 
nież znaczenie powolności skurczu i rozkurczu mięśniowego, które określił 
nazwą bradytazji i bradytalazji, dla parkinsonizmu śpiączkowego oraz 
opisał objaw blędnięcia stopy po szeregu ruchów zginających i rozginają- 
cych stopę w chromaniu przestankowem, któremu przypada duże zna- 
czenie praktyczne, który w semjologji nosi nazwę objawu Goldflama-Oehle- 
r'a, ponieważ niemal równocześnie opisany został przez tych dwu badaczy. 
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Spostrzegawczość kliniczna Goldflama była tak dalece subtelna, że 
rejestrował on niekiedy w sposób pobieżny nieznane dotąd zjawiska, nie 
przypisując im szczególnego znaczenia i nie utrwalajac ich we własnej 
pamięci. Kiedy przed kilku laty zwróciłem uwagę na zjawisko drgania 
włókienkowego w okolicy caro qudrata Sylvii w chromaniu przestanko- 
wem i zademonstrowałem je Goldflamowi, bardzo się tem zainteresował 
i doradził mi opisanie tego objawu jako dotąd niespostrzeganego. Tym- 
czasem przegląd piśmiennictwa przekonał mnie, że krótką wzmiankę o tym 
objawie można było znaleźć właśnie już w pierwszej pracy Goldflama 
poświęconej chromaniu przestankowemu. Również io zaniku jednostron- 
nym odruchu brzusznego w przebiegu półpaśca, na co zwraca obecnie 
uwagę cały szereg badaczy, znajdujemy notatkę w pracy Goldflama doty- 
czącej semiologji odruchów brzusznych. 

Gdybyśmy wszakże na podstawie prac powyższych chcieli urobić 
sobie mniemanie o Goldflamie wyłącznie jako o znakomitym semiologu, 
to pogląd taki byłby niesłuszny i jednostronny, najtrwalsze bowiem i naj- 
donioślejsze znaczenie przypada tym pracom Goldflama, które stanowią 
kapitalnie ujęte i na szeroką skalę zakrojone syntezy kliniczne niezna- 
nych dotąd postaci chorobowych. Do takich ogarnięć syntetycznych na- 
leży świetny opis wielkiej epidemji nagminnego zapalenia mózgu oraz pra- 
ca o zaburzeniach kostno-stawowych pod wpływem wadliwego odżywia- 
nia w czasie okupacji niemieckiej, która jest poprostu arcydziełem spo- 
strzegawczości i ekspozycji klinicznej. Największą wszakże zasługę ba- 
dacza naszego stanowią opisy dwu nowych postaci chorobowych — a mia- 
nowicie myastenji i porażenia okresowego, które zyskały nazwisku jego 
sławę wszechświatową. Do zagadnień tych wracał kilkakrotnie, starając 
się dotrzeć do źródła patogenezy wyodrębnionych przez siebie typów — 
i jakkolwiek współczesne poglądy nasze, oparte zwłaszcza na badaniach 
kliniki warszawskiej oraz szkoły japońskiej, nie potwierdzają propagowa- 
nej przez Goldflama teorji mięśniowej obu tych zachorzeń, nie zmniejsza 
to w niczem niespożytej zasługi ich odkrywcy. 


Ostatniem wreszcie polem działalności Goldflama była analiza zna- 
nych już postaci i ukazywanie ich poniekąd w nowem świetle na zasa- 
dzie własnego doświadczenia. Goldflam był pierwszy, który po opisie 
Charcot'a wskazał na bogatą symptomatologję chromania przestankowego, 
na dyspozycjonalną niedomogę układu naczyniowego w tem cierpieniu, 
niedawno zaś na identyczność sprawy tej z t. zw. chorobą Bürger'a. 
Był On jednym z pierwszych również, który stwierdził możliwość nawro- 
towego występowania rozsianego zapalenia nerwów, uleczalność niektó- 
rych postaci porażenia typu Brown - Sequard'a, znaczenie objawu bólów 
gałki ocznej w ropniach zrazu skroniowego, znaczenie migreny w pato- 
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genezie krwotocznego zapalenia opon miękkich, samoistność obrazu kli- 
nicznego narkolepsji, zanik nerwów wzrokowych w następstwie zatrucia 
alkoholem metylowym i t. d. i t. d. 

Kto tak, jak ja, był wieloletnim świadkiem jego działalności klinicz- 
nej, ten z łatwością zrozumie, dla czego wielki ten klinicysta nie mógł 
stworzyć szkoły. Poprostu operował on takiemi czynnikami twórczości 
naukowej, których nie można nikogo nauczyć. Były mu obce wszelki sze- 
matyzm w metodyce badania i wszelka akademickość w ocenie spostrze- 
żonych faktów. Jego dar obserwacyjny nie tylko w dziedzinie wzroko- 
wej, ale i w dotykowej — miał w sobie coś wprost magicznego. Świę- 
tochowski na zapytanie moje, w czem tkwi tajemnica oryginalności jego 
feljetonów, odpowiedział mi kiedyś: „odwracam poprostu zjawisko życio- 
we i patrzę na nie z innej strony niż wszyscy”. Coś podobnego miało 
miejsce i w metodologji twórczości Goldflama. W chorym, który przez 
długie tygodnie przebadany już został w szpitalu na wszystkie strony 
i boki, potrafił zawsze dostrzedz coś nowego; niekiedy był to szczegół bez 
znaczenia, czasem zaś objaw o doniosłości rozstrzygającej. 


Był On przeciwieństwem coraz to bardziej częstego typu lekarza- 
buchaltera, podsumowującego wyniki badań laboratoryjnych i pomocniczych. 
Uznając całą doniosłość tych badań, bronił zawsze samodzielności rozpo- 
znania przy łóżku chorego, dopiero następczo potwierdzonego lub obalo- 
nego przez wyniki badań pomocniczych. Jego klinicyzm najczystszej wo- 
dy miał w sobie niekiedy coś z jasnowidzenia. Kiedy przed 10 laty czci- 
liśmy go wydaniem jubileuszowego zeszytu, „Neurologji Polskiej” — wy- 
głoszono wiele przemówień podnoszących zasługi jubilata, powiedzia- 
łem wtedy słów kilka o Goldflamie jako artyście. Zrobiłem to nie dla te- 
go, że kochał sztukę a zwłaszcza muzykę i rozumiał ją jak mało kto, nie 
dla tego, że popierał twórczość młodych artystów i nie dla tego, że po- 
siadał piękną kolekcję obrazów i bronzów — ani nawet nie dla tego, że 
prace jego mają w swej konstrukcji i wykonaniu precyzję i plastykę ar- 
tystyczną — ale dla tego, że twórczość jego opierała się tak bardzo na 
pierwiastku intuicji, że była wynikiem nieoczekiwanych i pozornie irra- 
cjonalnych skojarzeń, że ostatecznym motorem jej było owo platońskie 
dajmonion, które sprawia, że medycyna była, jest i zawsze będzie nie- 
tylko nauką ale i sztuką. 

Jeszcze jedno zastanawiające zjawisko. Mam tu na myśli starose 
tego niezwykłego człowieka. Podziwialiśmy do końca w tym starcu osiem- 
dziesięcioletnim te wszystkie cechy, które są atrybutem młodości oraz ten 
nieustanny twórczy ferment psychiczny, którym do ostatnich tygodni ży- 
cia był podminowany. Przebadanie tysiąca chorych dla stwierdzenia 
wartości jakiegoś objawu, wędrówki nocne po schroniskach i szpitalach 
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dla przekonania sie o zachowaniu się rozmaitych objawów podczas snu, 
zwiedzanie żłobków i zakładów położniczych dla wykrycia zachowania 
się tych objawów u noworodków — było to ekspansją energji, na którą 
napewno nie zdobył by się niejeden z lekarzy młodszych. Okres badań 
nad objawem Rossolimo stał się dzięki suggestywnej osobowości Goldflama 
jakąś wielką infekcją psychiczną dla całego szeregu lekarzy, którzy sta- 
rali się wszelkiemi sposobami dostarczyć mu jaknajwiększego materjału dla 
sprawdzenia wyników jego badań. 

Był członkiem rodziny wielkich starców takich, jak Goethe w poe- 
zji, Shaw w dramaturgji, Verdi w muzyce, Clémenceau w polityce, 
Pawłow w medycynie, których starość bynajmniej nie była spoczynkiem 
na laurach po zdobyczach młodości i wieku męskiego — ale sama była 
cudownem źródłem wiecznie młodej twórczości. 
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O WYNIKACH OPERACYJNYCH W CHIRURGJI 
MÓZGOWEJ. 


podał 
H. OLIVECRONA (Stockholm). 


W obecnym czasie istnieje uderzająco mało statystycznych danych 
dotyczących śmiertelności przy operacjach mózgu w ogólności, a guzów 
mózgu w szczególności. Z wyjątkiem Cushing'a, który swoje wspaniałe 
wyniki przedłożył w referacie berneńskim i niedawno opublikował w for- 
mie monografji, bardzo niewielu chirurgów uważało za stosowne opubli- 
kować swoje wyniki. Pozatem, z wyjątkiem statystyk Cushing'a i autora, 
przeważna część istniejącego materjału została opublikowana w formie, 
która bardzo utrudnia lub wprost uniemożliwia porównanie rezultatów 
poszczególnych klinik, gdyż materjał został opracowany prawie zawsze 
z punktu widzenia topograficznego i techniki operacyjnej. Oblicza się 
więc razem guzy potwierdzone i niepotwierdzone i ocenia się łącznie 
śmiertelność przy otwarciach czaszki nad mózgiem, przy operacjach 
móżdzku i t. d. Taki podział materjału pochodzi jeszcze z tego czasu 
kiedy pierwszy etap — przygotowawczej operacji otwarcia czaszki — 
był połączony jeszcze z trudnościami i znacznie powiększał śmiertelność, 
Aby osiągnąć jasny obraz poziomu nowoczesnej chirurgji mózgu, należy 
zestawić wyniki operacji guzów o określonej budowie histologicznej 
i określonem umiejscowieniu. Byłoby dlatego bardzo pożądanem, aby 
zaprowadzony przez Cushing'a podział materjału na guzy potwierdzone, 
niepotwierdzone i podejrzenie guzu znalazł ogólne zastosowanie, gdyż 
wtedy wiadomo by było dokładnie, o co chodzi. Byłoby wówczas możli- 
we porównać rezultaty poszczególnych klinik, co ułatwiłoby sąd o war- 
tości metod przez nie stosowanych. Materjał taki mógłby być również 
użyty dla określenia i sprecyzowania wskazań do operacji, co do których 
istnieje jeszcze dużo rozbieżności. 


2 H. Olivecrona 


Dlatego też nasz własny materjał z ostatnich dwóch lat zestawiliś- 
my w nadziei, że spowodujemy dalsze publikacje w tej dziedzinie, które 
uwzględnią wyżej podane punkty widzenia. Że uwzględniliśmy materjał 
ostatnich dwóch lat, tłómaczy się tem, że dopiero od tego czasu rozpo- 
rządzamy oddziałem neuro - chirurgicznym celowo zorganizowanym. Oko- 
liczność ta jest bardzo ważna, znaczenie jej m. in. podkreślił także 
CL Vincent. Wyniki, jakie osiągnął np. Cushing, byłyby nie do pomyśle- 
nia bez organizacji, mającej na celu specjalnie i wyłącznie chirurgje 
mózgu. Mimo, że organizacji tak doskonałej, jaką stworzył Cushing, nie 
mamy, to jednak najważniejsze wymagania, związane z nią, znalazły już 
swe zastosowanie. Wszystkie neuro-chirurgiczne przypadki przekazane do 
kliniki chirurgicznej przyjmuje się w specjalnej stacji, za którą odpowia- 
dam osobiście, Wszystkie te przypadki są badane przez moich asysten- 
tów i przezemnie, poczem ustalamy rozpoznanie, dyskutujemy nad wska- 
zaniami postępowania i szkicujemy plan operacji. Oczywiście robimy 
w szerokiej mierze użytek z możności radzenia się naszych koleguw fa- 
chowych z neurologji, okulistyki i otiatrji, lecz odpowiedzialność za 
rozpoznanie i ustalenie postępowania należy do chirurga. Ponieważ 
wszystkie neuro-chirurgiczne przypadki są koncentrowane w jednym od- 
dziale, personel pielęgniarski nabywa doświadczenia, które jest konieczne 
dla należycie przeprowadzonej opieki przed i pooperacyjnej. Szczególnie 
pooperacyjny nadzór nad chorymi winien być jaknajstaranniej wykonany, 
aby ewentualne powikłania jak krwiaki, reakcje, nadciepłoty i t. p. na 
czas spostrzec, 

Materjał nasz został podzielony, jak wyżej wspomniano, według za- 
sad wprowadzonych przez Cushing'a. Przez guz potwierdzony rozumie 
się taki, w którym rodzaj nowotworu został ustalony mikroskopowem 
badaniem. Za guzy niepotwierdzone uważa się przypadki, gdzie kliniczne 
rozpoznanie „guza mózgu” nie ulega wątpliwości, gdzie jednakże badanie 
histologiczne nie zostało wykonane, bądź to dla tego, że guza przy ope- 
racji nie znaleziono lub poprostu wykonano tylko odbarczenie, bądź też 
dlatego, że nawet wycięcie próbne uważano za przeciwwskazane. W gru- 
pie podejrzenie guza włączono te przypadki, które przyjęte zostały do 
Kliniki z rozpoznaniem guza mózgu, w których jednak operacja wykazała 
schorzenie nie nowotworowe, jak np. ropień mózgu, krwiak podopono- 
wy it. d. lub w których na podstawie badania klinicznego guz mógł 
być wykluczony. Zanim przejdziemy do wyników operacyjnych, należy 
poruszyć ciekawą sprawę, jak dalece rozpoznania nasze były trafne. 
Kwestja ta zdaje się być doniosłą także dlatego, iż chirurg przyjął odpo- 
wiedzialność za rozpoznanie. 

Co do samego rozpoznania należy odrazu zaznaczyć, że rozwój 
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diagnostyki guzów mózgowych, idzie obecnie w kierunku, wyodrębniania 
charakterystycznych zespołów dla guzów o określonej budowie histolo- 
gicznej, usadowionych w określonych miejscach. Rozpoznanie miejsca, 
łączy się przeto prawie zawsze z dość dokładnem rozpoznaniem rodzaju 
guza. Znamy obecnie cały szereg typowych zespołów. Zespół kąta mosto- 
mözdzkowego może jest najstarszym i najlepiej znanym. Guzy położone 
nad czwartą komorą dają zwykle charakterystyczny zespół, podobnie jak 
i pinealoma. Dalej znamy cały szereg zespołów chiasma. Meningioma 
przystrzałkowe daje często dobrze ograniczony zespół. W wszystkich 
tych przypadkach położenie guza nadaje zespołowi jego charakter. W in- 
nych przypadkach położenie guza jest stosunkowo mało ważne, i na zes- 
pół wpływa decydująco budowa histologiczna i biologiczne właściwości 
guza. Ma to miejsce w przypadku złośliwego glejaka mózgowia, Mniej 
więcej połowa wszystkich przypadków z guzami mózgu wykazuje charak- 
terystyczny zespół, który pozwala na rozpoznanie bardzo pewne bez 
użycia mechanicznych środków rozpoznawczych. 


Gdy niema typowego zespołu, można w dużej ilości przypadków 
dojść do względnie pewnego sądu przynajmniej co do miejsca usado- 
wienia guzu. W tej grupie jednak rozpoznania mylne mogą zachodzić 
łatwo. W innych znowu przypadkach niema zupełnie lub prawie zupeł- 
nie objawów o wartości rozpoznawczej co do umiejscowienia guza. 
W obu grupach ostatnich wentrikulografja ma znaczenie decydujące, nie- 
tylko dla rozpoznania umiejscowienia guza, lecz często także co do jego 
rodzaju. 


W tabeli I zestawiono wyniki rozpoznawcze w guzach stwierdzo- 
nych. Mniej więcej w połowie przypadków wykonano wentrykulografję. 
Więcej niż w połowie przypadków poddanych wentrykulografji były 
objawy o wartości diagnostycznej co do miejsca, podczas gdy w pozo- 
stałych przypadkach objawów lokalnych nie było zupełnie. Wypada mi 
przytem nadmienić, że pojęcie objawów ogniskowych ująłem bardzo sze- 
roko, i że przy ujęciu nieco ciaśniejszem tego pojęcia grupa „bez obja- 
wów lokalnych* byłaby większa. Bez żadnych objawów lokalnych było 
30 przypadków czyli 21,3% wszystkich guzów stwierdzonych. W przypad- 
kach nie poddanych wentrykulografji naogół istniał zespół dobrze 
określony. W tej grupie napotkano guz w 97% przypadków przy operacji. 
W jednym przypadku wykonano tylko dekompresję podskroniową, ponie- 
waż kliniczne rozpoznanie nie było możliwe i próba wprowadzenia po- 
wietrza nie powiodła się, gdyż komory boczne natychmias} się zapadły. 
Ten przypadek dopiero przy sekcji został stwierdzony. W przypadku 
dalszym rozpoznanie było wyraźnie mylne, gdyż zamiast meningioma 
okolicy czołowej stawiano rozpoznanie guza IV-ej komory. W tym przy- 
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padku była przewidziana wentrykulografja, ponieważ obraz kliniczny nie 
był zupełnie wyraźny, lecz chory udał się przed zabiegiem do domu 
i wrócił w stanie tak lichym, że wdmuchnięcia powietrza niestety nie 
wykonano. 

W przypadkach poddanych wentrykulografji napotkano na guz 
w 90% przy operacji. Tam gdzie były objawy miejscowe, nie znaleziono 
guza przy operacji tylko w 5% przypadków. Rozpoznanie postawiono 
trafnie, lecz ponieważ chodziło o głęboko usadowione guzy lewego płata 
skroniowego, odstąpiono od nazbyt energicznego poszukiwania guza. 
W 30 przypadkach bez objawów miejscowych zdarzyło się 4 razy, że nie 
znaleziono guza przy operacji, a więc dopiero przy sekcji stwierdzono go. 
W jednym z tych przypadków z pinealoma, choroba tak dalece postąpi- 
ła. że nie można było rozstrzygnąć, czy objawy istniejące miały wartość 
rozpoznawczą czy nie, Wentrykulogram wykazywał ogromne wodogłowie. 
Wynik ujemny wykonanego potem otwarcia móżdżka powinien był 
wszakże spowodować zbadanie okolicy ciałek czworaczych, dlatego przy- 
padek ten należy zaliczyć do mylnie rozpoznanych, W dalszych trzech 
przypadkach chodziło o guzy konara mózgowego (pedunculus cerebri); 
wprawdzie, liczono się z tą możliwością, jednakże nie dało się wykluczyć 
guza komory czwartej. Przypadki te zaliczono więc do mylnie rozpozna- 
nych. W jednym przypadku wreszcie operacji nie dokończono. Chodziło 
tu o guz rozpoznany trafnie otworu Monro'ego, gdzie operacja miała 
być wykonana na dwóch posiedzeniach. Chora zmarła w kilka dni po 
posiedzeniu pierwszem wskutek wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego. 
W dmuchnięcie powietrza w tym przypadku prawdopodobnie przyczyniło 
się do zejścia śmiertelnego. 

Naogół zatem w grupie guzów potwierdzonych, znajdujemy, że 
z pośród 136 przypadków 127, czyli 93,4% zostało znalezione i stwierdzo- 
ne przz operacji. Rozpoznawania mylne zachodziły w 5 przypadkach 
czyli w 3,7%, przyczem należy zaznaczyć, że pojęcie rozpoznania mylnego 
zostało ujęte dosyć szeroko. 

Przy guzach niestwierdzonych (tabelka II) znajdujemy, ze 21 czyli 
84, zostało poddanych wentrykulografjii W 8 przypadkach czyli 
w 32% tej grupy wynikało jasno z objawów klinicznych i wentrykulogra- 
ficznych, źe według wszelkiego prawdopodobieństwa nie nadają się do 
operacji, wykonano więc tylko dekompresję podskroniowo. Chciałbym 
jednak nadmienić, że w jednym z takich przypadków, w którym wentry- 
kulogram wykazał guz Septum pellucidum i dekompresja wykonana dała 
tylko krótkotrwałą ulgę, w kilka miesięcy póżniej operowano ponownie 
i usunięto guz. Przypadek ten został tedy przeniesiony naturalnie do 
grupy guzów potwierdzonych. W ten sposób przesuwa się ciągle guzy 
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z grupy niepotwierdzonych do grupy potwierdzonych, albo z powodu od- 
nalezienia go przy operacji drugiej albo przy sekcji. _ 

W 15 przypadkach dokonano operacji próbnej w celu dojścia do 
guza, wszakże nie znaleziono go; w większości przypadków przyczyną 
tego było to, że guz, sądząc z obrazu klinicznego i operacyjnego, był 
usadowiony tak głęboko i niedostępnie (zwykle w jądrach podstawowych), 
że wydawało się bezcelowem forsować operację. W dwóch przypadkach 
widziano wprawdzie guz przy operacji, lecz uważano za przeciwwskaza- 
ne nawet wycięcie próbne, albo z powodu nadmiernego rozwoju naczyń 
guza albo dlatego. że był gruzełek. 

W grupie „podejrzenie guza” zastosowano wentrykulografję w ?/, 
przypadków. W 11-tu z 21 przypadków tej grupy stwierdzono scho- 
rzenie nie nowotworowe, jak np. tętniak tętnicy chorioidalnej IV-tej 
komory, zapalne zamknięcie otworu Monro’ego lub otworów Luschk'ego 
i Magendie' go, podoponowy krwiak i t. p. 

W przypadku zupełnie niejasnym tarczy zastoinowej lecz z wentry- 
kulogramem normalnym wykonano dekompresję podskroniową. W pozo- 
stałych 9 przypadkach podjęto zabieg operacyjny próbny z wynikiem 
ujemnym. W większości tych przypadków :nchodziła padaczka Jackson'a 
takiego typu, że nie można było wykluczyć guza wbrew normalnemu 
-wentrykulogramowi. 

Statystyczne stwierdzenie na materjale operowanym, jak czesto sta- 
wiano rozpoznania mylne co do miejsca, jest oczywiście dosyć trudne. 
Jeżeli się weźmie za podstawę statystyki tylko guzy potwierdzone, możli- 
we, że wtedy szereg rozpoznań mylnych usunie się wraz z guzami nie- 
zweryfikowanemi z statystyki. Najlepszą metodą byłoby naturalnie brać 
~ wszystkie guzy potwierdzone i niepotwierdzone z określonego czasokresu, 
a potem po szeregu lat, kiedy znakomita większość guzów niepotwierdzo- 
nych prawdopodobnie będzie potwierdzona, zestawić ten materjał, Do 
materjału powyżej przedłożonego tej metody naturalnie zastosować nie 
można. Pewien sąd o częstości rozpoznań mylnych co do lokalizacji 
można przecież uzyskać, gdy się zestawi guzy potwierdzone i niepo- 
twierdzone, co uczyniono w tabelce IV. Z tabeli tej wynika, że 129 razy 
na 160 przypadków czyli w 80,6, napotkano na guz przy operacji. 
W 8-miu przypadkach wykonano tylko dekompresję podskroniową, co 
oznacza w dużej większości przypadków, że guz tak był umiejscowiony, 
że próbę wyłuszczenia uważano z góry za beznadziejną. W niejednym 
przypadku zabieg ten może też oznaczać, że rozpoznanie co do miejsca 
wogóle nie było możliwe, a dekompresja była konieczna. W 22 przypad- 
kach czyli 13,8% podjęto operację próbną, która dała wynik ujemny 
o tyle, że guza się nie widziało wprost. Pomimo to rozpoznanie co do 
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miejsca guza prawdopodobnie w większości przypadków było trafne, 
chociaż z tego czy innego powodu nie wydawało się wskazanem, szukać 
guza zbyt energicznie, 

Z powyższego zestawienia można naturalnie tylko w przybliżeniu 
wyrobić sobie zdanie o częstości rozpoznań trafnych co do lokalizacji 
przy guzach mózgowych. Sądzę jednak, że wyrażając się nawet bardzo 
ostrożnie, conajmniej 90% wszystkich guzów mózgu można zlokalizować 
prawidłowo, i źe prawdopodobieństwo jest bardzo małe, aby można nie 
rozpoznać umiejscowienia guza mózgowego, który dostępny jest do 
operacji. 

Jak każda inna metoda operacyjno-rozpoznawcza, wentrykulografja 
połączona jest z pewnemi niebezpieczeństwami. Jak wielkie jest niebez- 
pieczeństwo, nie można na materjale tutaj przedstawionym rozstrzygnąć, 
gdyz prawie zawsze wykonuję operację natychmiast po wentrykulografji, 
zazwyczaj w przeciągu jednej godziny. W ten sposób unika się wzmoze- 
nia ciśnienia, jakie występuje po wdmuchnięciu powietrza i które stano- 
wi istotne niebezpieczeństwo. Toć prawie jednomyślnie potwierdzono, że 
wdmuchnięcie powietrza prawie że nie jest niebezpiecznem tam. gdzie 
niema wzmożonego ciśnienia, Jeżeli się usuwa wzmożone ciśnienie przez 
operację natychmiastową, zwiększenie niebezpieczeństwa operacji przez 
wentrykulografję przypuszczalnie jest minimalne i napewno wyrówna je. 
zwiększona pewność rozpoznania. 

Gdy z jakiegokolwiek powodu występuje wzmożenie ciśnienia po- 
operacyjne wkrótce po operacji. tam wdmuchnięcie powietrza zapewne 
powiększa znacznie niebezpieczeństwo. To ma miejsce szczególnie tam, 
gdzie zachodzi wodogłowie wewnętrzne, i w dwu przypadkach moich 
wentrykulografja przypuszczalnie przyczyniła się w dużym stopniu do 
zejścia śmiertelnego. Dlatego też w guzach, które powodują wodogło- 
wie, wstrzymuję się o ile możności od wdmuchnięcia powietrza. Szcze- 
gólnie ostrożnym być trzeba w przypadkach guzów IV komory, gdzie nie 
zawsze można przywrócić normalne przejście płynu mózgowo-rdzeniowe- 
go, gdzie więc wzmożenie ciśnienia po operacji może wystąpić łatwo 
i wówczas też bardzo jest niebezpieczne. Jeżeli się operacji nie wykonuje 
bezpośrednio po wentrykulografji, niebezpieczeństwo przypuszczalnie odpo- 
wiada ilości. powietrza wdmuchanego, przeto przy niewielkich ilościach po- 
wietrza nie może być duże. Przy większych ilościach powietrza, szczególnie 
w wodogłowiu, gdzie zazwyczaj trzeba dosyć znaczną ilość powietrza 
wdmuchnąć, aby móc ustalić rozpoznanie napewno, niebezpieczeństwo 
prawdopodobnie jest znaczne, o ile się powietrza nie usunie drogą pun- 
kcji, albo nie przywróci normalnego krążenia płynu drogą bezpośredniej 
operacji. 
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Wentrykulografja może mieć duże znaczenie również dla rozpozna- 
nia rodzaju guzu. Ma to miejsce szczególnie w przypadkach guzów pół- 
kuli mózgu. podczas gdy guzy tylnej jamy czaszkowej powodują wysokie- 
go stopnia wodogłowie niezależnie od rodzaju guza. Zbyt daleko musiał- 
bym sięgnąć, aby w związku z tem bliżej tą kwestję omówić, lecz można 
wypowiedzieć zasadę dość powszechnie miarodajną, że w przypadku 
guza mózgowia szybko postępującego, znaczne rozszerzenie przeciwległej 
komory bocznej prawie bez wyjątku wskazuje na glejaka złośliwego. 
Niewielkie lub wcale nieustające rozszerzenie przeciwległej komory bo- 
cznej, mniej lub więcej zniekształconej, oznacza zazwyczaj guz dobrotli- 
wy, niezależnie od czasu trwania choroby. Im dłużej trwa choroba, tem 
większe istnieje prawdopodobieństwo guza dobrotliwego. Najmniejsze 
rozszerzenie komory bocznej stwierdza się w przypadkach meningioma, 
dobrotliwe glejaki natomiast zajmują pod tym względem miejsce 
pośrednie. 

Wyniki bezpośrednie operacyj zestawiono w tabeli V. 

Do tej tabeli nie potrzeba wiele komentarzy. Każdy chory, któ- 
ry umarł w klinice, liczy się jako przypadek śmiertelny pooperacyjny, 
niezależnie od czasu, który minął od operacji, i niezależnie od tego, czy 
choroba dodatkowa spowodowała śmierć. Ponieważ nie mamy domu dla 
ozdrowieńców, większość chorych pozostaje dosyć długo w klinice. Jak 
Cushing podkreślił słusznie, należy bezwzględnle trzymać się tego suro- 
wego sprawdzianu przy obliczaniu śmiertelności, gdyż inaczej pozostawi 
się subjektywnemu uczuciu operatora, co chce liczyć jako przypadek 
śmierci pooperacyjny, przez co oczywiście ginie wszełka możliwość po- 
równania poszczególnych statystyk. Za operację liczy się tylko duże za- 
biegi, nie wlicza się natomiast małych zabiegów w celach rozpoznaw- 
czych lub leczniczych jak punkcje komory i t. p. Liczba operacyj prze- 
wyższa liczbę chorych o mniejwięcej 14%, ponieważ kilka przypadków 
operowano więcej razy, czy to z powodu nawrotu, czy to dlatego, że 
powikłania pooperacyjne lub konieczność przerwania pierwszej operacji 
z jakiegokolwiekbądź powodu zmusiły do otwarcia rany na nowo. Ponow- 
ne otwarcie rany jeszcze mniej lub więcej świeżej liczyłem zatem za 
Cushing'iem jako samodzielną operację, gdyż w tych przypadkach chodzi 
prawie zawsze o zabiegi bardzo niebezpieczne, 

Jak we wszystkich statystykach śmiertelność glejaków jest najwięk- 
sza, co głównie na tem polega, że się znajduje w tej grupie tak wiele 
przypadków beznadziejnych, których lepiej by było nie operować, gdyby 
było możliwe przed operacją poznać jasno beznadziejność zabiegu. Szcze- 
gólnie liche są wyniki w guzach konara mózgowego, gdzie otwarcie 


8 H. Olivecrona 


móżdżku w celach badawczych prawie z reguły pociąga za sobą śmierć 
w przeciągu kilku dni lub tygodni wskutek załamania i przesunięcia ko- 
nara mózgowego, następujące po dekompresji. Przy ostrzejszem ustaleniu 
wskazań do zabiegu, prawie wszystkich tych przypadków śmierci można 
było uniknąć, lecz ponieważ nie można było wykluczyć możliwości guza 
móżdżku lub IV komory, uważano operację w tych przypadkach bezwa- 
runkowo straconych za wskazaną. Jedyny przypadek w tej grupie, który 
operację przetrzymał, był chłopiec 12-letni, który miał guz (torbiel) 
w rdzeniu przedłużonym. Doświadczenia, jakie zrobiliśmy z guzami ko- 
nara mózgowego skłoniły nas jednak do ograniczenia wskazań operacji 
i w każdym przypadku, gdzie rozpoznanie różniczkowe pomiędzy guzem 
konara mózgowego, a guzem IV-ej komory nie było zupełnie jasne, do 
wykonania wentrykulografji. Guzy większe konara mózgowego można tą 
drogą rozpoznać i wykluczyć od operacji, w guzach małych naokoło 
Aquaeductus Sylvii pewnie i nadal często jeszcze będą stawiane rozpo- 
znania mylne. 


Również guzy rozwijające się nad komorą IV-tą wykazują śmier- 
telność dużą, co przecież uzasadnione jest umiejscowieniem niebezpiecz- 
nem tych guzów oraz ich złośliwością często wielką. Najczęstszą przy- 
czyną śmierci w tych przypadkach jest podwyższona ciepłota, która się 
pojawia często po usunięciu tych guzów, Pozostałe grupy glejaków wy- 
kazują śmiertelność dosyć znośną, obracającą się około 20%. To samo 
dotyczy guzów nie glejakowatych, gdzie z pośród 58 przypadków było 
10 przypadków śmierci, co odpowiada śmiertelności 17,24. Gdy zesta- 
wimy cały materjał, stwierdzimy, że śmiertelność guzów potwierdzonych 
wynosi 26,5% na przypadek, a 22,6% na operację. Cushing niedawno opu- 
blikował swoje doświadczenia na przeszło 2.000 guzów potwierdzonych 
i wykazał śmiertelność 20.4% dla całej serji. Śmiertelność jego podczas 
ostatnich trzech lat wynosiła tylko 13,3%, wynik który trzeba z pewnością 
uznać jako nadzwyczaj dobry. Wprawdzie z różnych stron twierdzono, 
że wyniki dobre Cushing'a tem się tłomaczą, że dostaje on swoje przy- 
padki w wcześniejszym okresie i odpowiednio do tego w lepszym stanie, 
niż ogół innych chirurgów mózgu. O ile mogłem stwierdzić nie zgadza 
się to z prawdą, materjał jego mniejwięcej jest równy naszemu. Najważ- 
niejszą różnicą jest, że w materjale jego gruczolaki przysadki stanowią 
około 30%, u nas natemiast tylko 4,4%; a ponieważ przy tych guzach, 
w znacznej mierze dzięki pracom Cushing'a, śmiertelność jest oddawna 
bardzo mała, jego śmiertelność przeciętna nieco się obniża. Zapewne 
Cushing ma rację co do tego, że z roku na rok wykonuje się coraz nie- 
bezpieczniejsze operacje, że dziedzina leczenia chirurgicznego coraz 
bardziej się rozszerza i odpowiednio do tego i wskazania do zabiegów. 
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Że ustosunkowanie się do wskazań ma największe znaczenie dla 
śmiertelności przy operacjach guzów mózgu, tego nie trzeba dowodzić. 
Własne wskazania co do umiejscowienia ujęliśmy bardzo szeroko, co wy- 
nika z tabeli V-tej. Natomiast byliśmy dosyć powściągliwi wobec najzło- 
śliwszych form glejaków mózgowia, gdyż doświadczenie nas pouczyło, że 
w tych wypadkach zyskuje się przez operację bardzo mało. Większość 
umiera w przeciągu 6-ciu miesięcy, a prawie wszyscy w przeciągu roku, 
i w czasie, kiedy jeszcze żyją, prawie nigdy nie będą społecznie warto- 
ściowymi ludźmi. 

Materjał obecnie przedłożony nie nadaje się jeszcze dla oceny wy- 
ników ostatecznych, gdyż większość operacyj dopiero krótki czas ma za 
sobą. Powiedzieć można, że znakomita większość operowanych meningio- 
małów pozostanie wyleczona ostatecznie. Co do neurinomatów i gruczola- 
ków rokowanie również jest dobre, ale nawroty nie są rzadkie. Zpośród 
glejaków najwyżej '/, przypadków, które przetrzymały operację, pozosta- 
nie zapewne bez nawrotów, u drugiej trzeciej nawrót występuje szybko, 
i ta część wogóle nigdy nie będzie przedstawiać wartości społecznej. 
Ostatnia trzecia część recydywuje, lecz może przez krótszy lub dłuższy 
czas pozostać względnie zdrowa i zdolna do pracy. 


Chirurgja mózgu obejmuje jednakże i inne dziedziny, nietylko nowc- 
twory mózgu. Zbyt daleko by nas zaprowadziło omawianie obszerne po- 
zostałych operacyj śródczaszkowych, odsyłam więc do tabeli VI-tej, gdzie 
wyniki tych operacyj są zestawione w krótkości. Najczęstszą operacją 
w tej grupie jest rezekcja korzeni czuciowych w przypadku nerwobólu 
nerwu trójdzielnego, którą wykonano 68 razy. W 5 przypadkach nerwoból 
był objawowy, przyczem najczęściej stwierdzano narośle złośliwe jamy 
ustnej. Z pośród nerwobólów pierwotnych wykonano w 38 przypadkach 
rezekcję korzeni od tylnej jamy czaszkowej według Dandy'ego, w pozo- 
stałych przypadkach operowano od skroni według Frasier'a. Jedyny przy- 
padek śmierci w tej grupie spowodowany był przez zapalenie opon móz- 
gowych, które pojawiło się po ropnem zapaleniu ucha środkowego w 6 ty- 
godni po operacji, W całości — poza grupą guzów — wykonano 82 ope- 
racje z 2 przypadkami śmierci. Uwzględniając rozmiar zabiegu, operacje 
te należy uważać jako mające bardzo dobre wyniki i wytrzymujące wcale 
dobrze porównanie z wynikiem innych większych zabiegów chirurgicznych 
jąk np. operacji wrzodów żołądka i dwunastnicy. 

Aby zilustrować technikę współczesnej chirurgji mózgu, przytaczam 
niektóre ważniejsze ryciny. 
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Tabela I 
Przypadki poddane Przypadki nie poddane | 
wentrykulografji wentrykulografji 
ENIE: g| 
E | 8 ë |£ 
2/3]. | sl 
a s a beats ae oe: 
A ln > | À a PC OUR 
Sie] |S/B/5) 8) Sl] e131 8) 6 
BIES RE og ets Bo) Nero] Ber ZAJE ko R 
WU NDS) © le eau LS | 1 1 E 
ale 5/8 Fl ele] aia) ) 3] s 
sa ı5|# | 818 || R|u | A| 8 
a a|9| & < raul 18 
N N N a | à 9 s | R N Roj 5 
Se ES Le ON a Pc rod ce) Sus Ero iwo 
3|O|O|B|AJO|ISJO|B|a|e 
Z objawami | | | 
lokalnemi 40 | 38 | 36 2 | 0 0 | 0] 66 | 64 1 1 1 
Guzy Bez objawów 
stwierdzone lokalnych 301257] 21: 1774 170817 114,242 107.70: 0° OT, 0 
0163157] 6| 0] 1| 4|66|64| 1] 1 
Tabela IL 
Dekompresja| Wynik oper. | Guz znaleziony 
Ilość przy- RTL kod lecz niepotwier- 
padków PO POZ dzony histolo- 
niowa ujemny gicznie | 
Wentrykulo- | | 
ß grafja 21 u 13 1 
Re Bcz wentyku AR 
twierdzone lografji 4 | 1 | 2 | 1 
| 25 | 8 | 15 | 2 
Tabela IIL 
; _ | Dekompresja| Wynik oper.| Inne schorzenie 
Ilość przy podskro- badaw. | znalezione przy 
padków niow ujemny operacji 
Wentrykulo- | 
Podejrzenie hatin Ae 2. 1 7 6 
Bez wentryku- 
guza lografji | 
21 | 11 
Tabela IV. 
Ilość Guz zna- Dekompresja| Operacja | Wynik oper. 
przy : podskro- à 
padków | leziony niowa przerwana | bad. ujemny 
* Wentrykulo- 
Wszystkie 24 | | | | 
guzy po- grafja 90 64 6 1 19 
twierdzone | Bez wentry- | | | | 
i niepotwier- | kulografji 70 | 65 2 GF 3 
j dzone te OR 8 | 1 | 22 
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Tabela V. 
3 B 5l 2 | Smiertel- 
Rodzaj guza Umiejscowienie © Es o 5 ox S Śmiertel- ność ope- 
Sass Sioa ity | racyjna 
Półkule mózgu 38 44 1 | 18,4% 15,9% 
Corpus callosum 1 1 1 
Jądra podstawy 1 1 0 
Glejak III. komora 4 a 1 25% 14,3% 
Chiasma 1 1 1 
IV, komora 16 21 6 37,5% 28,6% 
Komory mózgu 8 9 7 87,5% 11.174 
Pinealoma 6 6 | 2 33,3% 
15 | 90 | 25 | 33,35 | 28,6% 
Przystrzatkowe 11 11 0 
Wypukłość mózgowia 2 2 1 
Szczelina Sylwiusza 4 4 0 
Meningeoma Nadsiodełkowe 3 3 1 
Crista galli 1 1 0 
Gangl. Gasseri 1 2 1 
Tylna jama mózgu 2 2 1 
Komory boczne 1 2 1 
25 27 5 20% 18,5% 
Neurinoma Kat mostu 14 16 2 14,3% 12,5% 
Gruczolak Przysadka mözgowa 6 8 0 
Naczyniak Mézdzek 4 4 0 
set pr Nad siodetkiem J 4 1 
Cholesteatoma Nad siodełkiem 2 3 0 
Przerzut Różne 3 3 1 
Gruzełek Móżdżek 1 2 1 
tee Kość ciemieniowa 1 1 0 
Guzy potwierdzone 136 | 159 36 26,5% 22,6% 
Guiy niepotwier- 
dzone 24 27 2 8,3% 7,4% 
Podejrzenie guza 21 24 3 ; 143% 12,54 
181 | 210 | 41 | 22,7% | 19,8% 
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Tabela VI. 
Ilość À k 
Choroba Operacja przy- Przypadki Śmier- 
padków śmierci | telność 
Ropień mózgu Drenowanie 3 
Nerwoból n. trój- Rezekcja skron. korzenia czuciowego 25 
dzielnego 
Rezekcja korzenia czuciowego z tyl- 
nej jamy czaszk. wedł. Dandy'ego 38 1 1,5% 
Objawowy nerwo- r PAIR 
ból n, trójdziel- Rezekcja korzenia od skroni . . . 5 0 
nego 
Trepanacja badawcza z wycięciem 
Padaczka lub bez wycięcia blizn . . . . 1 0 
Choroba Meniere's Śródczaszkowa rezekcja n. słucho- 
WEGO Len a a Ne lie te dae. forte 2 0 
Wodogtowie 
wewn. wrodzo- | Wycięcie splotu naczyniowego . . 1 0 
ne 


Odczepienie zrostów prży otworze 
Magendie'ego. « «. « . « , « 1 1 


82 2 2,4% 
OBJAŚNIENIA RYCIN. 


Ryciny Nr. 1—5: operacja doszczętna oponiaka przystrzałkowego. 

Ryc. Nr. 1: Twardówka otwarta na brzegach guza. Duża zastoina żył korowych. 

Ryc. Nr. 2: Początek oddzielenia guza od zatoki strzałkowej. Twardówkę przecięto 
między guzem i zatoką pomiędzy klamerkami srebrnemi. 

Ryc. Nr, 3: Guz został oddzielony od zatoki, 

Ryc. Nr. 4: Odłączenie guza od jego podłoża w mózgu. Większe naczynia ujęto 
w srebrne klamerki, mniejsze zamknięto zapomocą elektrokoagulacji. 

Ryc. Nr. 5: Wyłuszczenie guza uskutecznione. 


Ryciny Nr. 6— 10: Operacja doszczętna meningeoma tuberculi sellae. 

Ryc. Nr. 6. Meningeoma tuberculi sellae. 

Ryc. Nr. 7: Wywołanie jamy w guzie zapomocą diatermji. 

Ryc. Nr, 8: Powiększanie jamy guza uskutecznia się dalej zapomocą aparatu ssącego. 

Ryc. Nr, 9: Wyłuszczenie torebki guza. 

Ryc. Nr, 10:. Guz usunięto. Widoczne są chiasma, oba nerwy wzrokowe i nóżka 
przysadki, ; 

Ryciny Nr. 11— 13: Glejak nie operacyjny wzgörka wzrokowego z obustronnem 
zablokowaniem otworu Monroi'ego. Wznowienie komunikacji płynu zapomocą usunięcia 
obramowania otworu Monroi'ego. 


Ryc. Nr. 11: Otwarcie komory bocznej lewej pozakorowe. Po stronie prawej septum 
pellucidum wtłoczone jest silnie w dole lewej komory bocznej. 


Rys 6. 


Rys. 15, 


Rys, 17. 


Rys. 21. 


Rys, 19. 


Rys. 22. Rys. 23, 


Rys. 24. 
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Ryc. Nr, 12: Zapomocą rozprucia septum pellucidum opróżniono prawą komorę 
boczną. 

Ryc. Nr, 13. Przednie obramowanie otworu Monroi'ego zostało usunięte, aby przy- 
wrócić komunikację płynu; widać, jak sploty obu komór zbiegają się w kierunku otworów 
Monroi'ego. 


Ryc. Nr. 1 — 18: Usunięcie pinealoma. 

Ryc. Nr, 14: Położenie guza i topografja szyszynki. 

Ryc. Nr. 15: Po wyłuszczeniu prawego płatu kostnego potylicowego, wkroczono po- 
między płat potylicowy a sierp, przyczem zaciśnięto lub skoagulowano naczynia biegnące do 
zatoki, 

Ryc. Nr. 16: Rozszczepienie spoidła wielkiego. 

Ryc. Nr, 17: Po rozszczepieniu spoidła i namiotu móżdżku wyłania się guz pod 
vena magna Galeni, Vena occipitali interna, która wpada do vena Galeni, została ujęta 
w klamerki: srebrne, 

Ryc. Nr. 18: Guz został usunięty kawałkami. 


Ryciny Nr 19— 21: Astrocytoma IV komory. 


Ryc. Nr. 19: Rozszczepienie robaka. 
Ryc. Nr, 20: Wyłuszczenie guza zapomocą diatermii, 
Ryc. Nr, 21: Guz usunięto. 


Ryc. Nr. 22 — 24, Operacja doszczętna guza n. słuchowego, 


Ryc. Nr, 22: Móżdżek przecięto nad guzem, aby osiągnąć lepszy dostęp do guza. 

Ryc. Nr. 23: Guz oddzielono od mostu po uprzedniem przecięciu naczyń. 

Ryc. Nr, 24: Guz usunięto. Wgłębi mostu widać korzonki nn, V, III, przecięte ko- 
rzonki nn. X. Zupełnie u dołu widać n. XL 


Z Kliniki Chorób Nerwowych Uniw. Warsz. — Kierownik — Prof, Dr. K. Orzechowski. 


W SPRAWIE ODPOWIEDNIKA ANATOMICZNEGO NIE- 
KTÓRYCH RDZENIOWYCH PORAŻEŃ POPRZECZNYCH 
NIEZAPALNEGO POCHODZENIA. 


podał 
A. OPALSKI. 


Jednakowy obraz kliniczny, przynajmniej w stadjach końcowych, 
trzech przypadków poprzecznego porażenia rdzeniowego skłonił mnie do 
zestawienia zmian anatomicznych, które w każdym z tych trzech przy- 
padków były odmienne. Powracam tu oczywiście do spraw poruszanych 
wielokrotnie w ciągu ostatnich dziesiątków lat. Sądzę jednak, że takie 
spostrzeżenia, mimo rozwoju patologji rdzenia, nie straciły jeszcze na 
wartości, a to dlatego, że w sprawach zasadniczych nieznacznie odbie- 
glismy od zapatrywań z czasów Leydena. Poznaliśmy wprawdzie cały 
szereg nowych faktów, odkryto nowe jednostki chorobowe, zasadnicze 
jednak pojęcia o funkcji, lokalizacji i o działaniu czynników patogene- 
tycznych na całość rdzenia i jego poszczególne elementy czynnościowe, 
uległy tylko niewielkim zmianom i istota wielu z tych zagadnień, nadal 
pozostała niewyjaśnioną. 


W zestawieniu umyślnie pominąłem przypadki pochodzenia zapalne- 
go, a to z tego powodu, aby wyłączyć możliwość skutków działania tok- 
sycznego przy zapaleniach, które nie zawsze odzwierciadlają się w obra- 
zie anatomicznym. Objawy toksyczne tego rodzaju wprowadzają pewien 
nieład w nauce o lokalizacji, ponieważ anatomicznie nie są uchwytne. 
Z drugiej zaś strony w histopatologji zmuszają do przyjmowania dodatko- 
wych założeń w postaci niewystarczalności odczynowej tkanki lub wyjąt- 
kowej toksyczności zarazka. 

Na początku przytoczę przypadek porażenia poprzecznego z najbar- 
dziej wybitnemi zmianami anatomicznemi. 
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Chory K. W.. lat 38, z zawodu niewykwalifikowany robotnik (ordynator Dr. Jermu- 
łowicz). Z chorób zakaźnych przechodził jedynie czerwonkę, pozatem zawsze był zdrów. 
W lipcu 1930 r, nagle poczuł gwałtowny, rozlany ból brzucha, oraz drętwienie prawej 
kończyny dolnej, Od tego czasu nie mógł już oddawać moczu. Tegoż dnia położył się do 
łóżka, poruszał jeszcze nogami, a nawet na krótko wstawał. Po upływie dwuch dni, znów 
dość nagle wystąpiło zupełne porażenie obu kończyn dolnych. Chory skierowany został do 
jednego z warszawskich szpitali, gdzie przez pierwsze dwa tygodnie spuszczano mu mocz, 
potem oddawał mocz bezwiednie. Początkowo nie gorączkował W dwa miesiące od po- 
czątku choroby przybył do Kliniki Chorób Nerwowych Bóle brzucha w tym czasie były 
słabe, krótkotrwałe, głównie po stronie lewej, Pozatem skarżył się na darcie i kłucie 
w obu dolnych kończynach, zwłaszcza w okolicy kolan i stóp. W siedzącej pozycji mie- 
wał silne bóle krzyża. 


Przy badaniu w zakresie nerwów czaszkowych i kończyn górnych nie stwierdzono 
żadnych odchyleń od normy. Odruchy brzuszne obustronnie zniesione, Całkowite wiotkie 
porażenie obu kończyn dolnych ze zniesieniem odruchów kolanowych i ze ścięgna Achil- 
lesa. Objawów kurczowych nie było. Czucie powierzchniowe i głębokie zniesione całko- 
wicie do odcinka D,. Kręgosłup niemal cały tkliwy na ucisk, głównie w zakresie kręgów 
piersiowych, jednak ruchomy. Objawów oponowych nie stwierdzono. Przy nakłuciu łędź- 
wiowem próba Queckaenstedt'a wypadła prawidłowo. Płyn mózgowo-rdzeniowy poza dwu- 
krotnem zwiększeniem ilości białka pod każdym względem prawidłowy. Odczyn Wasser- 
mann'a z krwi i płynu ujemny. 

Chory w ciągu pierwszych tygodni miał niestałe stany podgorączkowe do 37.2, po- 
tem powstały odleżyny, w moczu pojawiło się białko, leukocyty i krwinki. Odtąd tempe- 
ratura podnosiła się coraz wyżej, wystąpiła niedomoga mięśnia sercowego przy ogólnem 
wyniszczeniu, Stan neurologiczny przez cały ten czas utrzymywał się bez zmiany. Po 5 i pół 
miesiącach choroby zmarł. 

Na sekcji (Zakł. Anat. Pat, U. W. Dr. Dąbrowska) stwierdzono obok b. rozległych 
odleżyn drążących do kości krzyżowej ropień torebki nerkowej, krwotoczne zapalenie ślu- 
zówki jelit, przełyku i pęchęrza moczowego, stłuszczenie i lekki przerost mięśnia serco- 
wego, obrzęk dolnego płata płuca lewego i ognisko zserowaciałe w dolnym płacie pra- 
wego płuca. 

W mózgu w istocie białej znajdowały się malutkie ogniska o zabarwieniu bronzo- 
wawem, najliczniej zgrupowane w płacie potylicznym i czołowym. W okolicy wodociągu 
Sylwjusza oraz w prawem jądrze ogoniastem natrafiłem na pojedyńcze guzki, wielkości 
ziarnka soczewicy, twarde, na przekroju wystające ponad powierzchnię, o zabarwieniu żół- 
tawem. Zresztą rysunek zwojów podstawy i kory prawidłowy. Rdzeń począwszy od od- 
cinka piersiowego dziewiątego w dół do rdzenia krzyżowego wybitnie zwężony, o zupełnie 
miękkiej konsystencji, na przekroju w tem miejscu tkanka rdzenia przedstawiała się jako 
żółtawa, galaretowata, zatarta w rysunku masa. Ku górze od odcinka piersiowego dziewią- 
tego stopniowo konsystencja rdzenia zaczyna się zmieniać na twardszą i uwydatnia się 
nieco rysunek rdzenia, ale aż do odcinka D, jest nieco zatarty, W tych odcinkach natra- 
fia się również na niewielkie bronzowawe plamki. Powyżej D, makroskopowo stwierdza 
się jedynie zwyrodnienie słupów Goll'a, 

Bronzowawe ogniska w substancji białej mózgu histologicznie przedstawiają się jak 
następuje. W środku znajduje się jedno lub dwa naczynia, których ściany zmienione są 
szklisto; zachowany jest jedynie śródbłonek. Niekiedy dookoła naczyń natrafia się na małe 
ogniska martwicze (rys. 1), zazwyczaj jednak bezpośrednio do naczyń przylega warstwa 
odczynu glejowego, w skład którego wchodzą głównie włókna glejowe, wśród nich są ko- 
mórki makrogleju o nieco grubych i niekształtnych wypustkach. Komórki te zawierają bar- 
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wik ciemnozielony, Dzięki swym rozmiarom i nieregularności przypominają komórki 
Alzheimer'a w pseudosklerozie. Ten sam barwik spotyka się również pozakomórkowo, bądź 
w postaci pyłku, bądź grudek, W kilku miejscach we wnętrzu ognisk glejowych znajdują 
się małe zwoje naczyniowe (konglomeraty) (rys. 2), opisywane w zaniku mózgu. Ogniska 
zglejowacenia pozbawione są osłonek rdzennych, dzięki czemu obrazy myelinowe w pew- 
nym stopniu przypominają t. zw. „encephalifis subcorticalis chronica“ Biswanger'a i Alz- 
heimer'a, tembardziej, że naczynia są szklisto zmienione, Naczynia bardzo często nawet 
poza ogniskami glejowemi wykazują zmiany szkliste, Te zmiany pod względem wyglądu 
pokrywają się ze „zwyrodnieniem hyalinowem* czyli „arteriolosklerozą* Spielmeyer'a. 


Twarde ogniska dostrzegalne gołem okiem, w okolicy wodociągu Sylwjusza i w pra- 
wem jądrze ogoniastem posiadają mniej więcej jednakową budowę. Główną ich treść sta- 
nowią pakiety naczyń, otoczone odczynową tkanką glejową (rys. 3), składające się z kilku 
lub kilkunastu naczyń. tuż obok siebie leżących. Niektóre naczynia mają wybitnie pogru- 
białe ściany, inne zaś dość cienkie. Jedne i drugie są stosunkowo bardzo szerokie, mają 
wskutek tego wygląd jamisty. Naczynia przedstawiają najrozmaitsze obrazy zwyrodnień, 
widzimy tu: zmiany szkliste, zwapnienie mięśniówki, znaczne pogrubienie ścian z częścio- 
wą martwicą i zatarciem warstwowości, często jednocześnie widzi się uwypuklenia tętnia- 
kowate, nieraz po dwa w jednem szerokiem naczyniu. Czasem mniejsze naczynia ujęte są 
dookoła przez starą łącznotkankową bliznę, która mogłaby odpowiadać organizacji starego 
zakrzepu, Świeżych zakrzepów nie spotyka się nigdzie. Skrawki kolejne przez ognisko 
w jądrze soczewkowatem wykazują, że naczynia, tworzące pakiety poza obrębem ogniska, 
rozchodzą się coraz dalej od siebie, w miarę tego rozmiary ich stają się mniejsze; naczy- 
nia te także wykazują wyraźne zmiany szkliste, Zwyrodnienie ścian naczyń nie pozwala 
na określenie, z jakim rodzajem naczyń mamy do czynienia w obrębie pakietów. Odczyn 
glejowy ma dwojaki charakter. Obydwa ogniska znajdują się w pobliżu wyściółki, to też 
na gliozę składa się odczyn gleju podwyściółkowego w postaci pasem wysmukłych, wrze- 
cionowatych komórek, lekko metachromatycznie zabarwionych w obrazie Nissl'a, Obok 
tego odczynu spotyka się liczne bardzo duże komórki makrogleju z silnie barwliwą proto- 
toplazmą i niezgrabnemi wypustkami (rys. 4). Komórki te podobne są do makrogleju 
w ogniskach podkorowych, a różnią się jedynie większemi rozmiarami. W komórkach tych 
i poza niemi znajdują się złogi dwuch barwików: krwiopochodnego, ciemnobronzowawego 
w preparatach Nissl'a i v. Gieson'a i drugiego jasnoniebieskiego w obrazie Nissl'a, a ja- 
snożółtego w v, Gieson'ie. Ostatni barwik wypełnia i nieraz rozpycha komórki glejowe, 
które przybierają postać kulistą, Barwik niebieski nie dawał odczynu ani na amyloid, ani 
na żelazo, to też niepodobna ustalić jego pochodzenia. Zapomocą barwienia Holzer'a wy- 
kazać można w obrębie odczynu obfitą sieć wiókien glejowych. 

W rdzeniu piersiowym w części jego rozmiękłej (począwszy od Dę w dół) stwier- 
dza się całkowity rozpad substancji rdzenia (rys. 5). Zachowane są jedynie opony w po- 
staci dość grubego pasma włókien klejorodnych. Na przestrzeni, którą dawniej zajmowała 
substancja rdzenia znajdują się makrofagi, ułożone gęsto koło siebie. W niektórych miej- 
scach makrofagi rozstępują się, zaczynają się tworzyć jamy. Obrazy takie są najprawdopo- 
dobniej następstwem wyciśnięcia treści rdzenia podczas sekcji. Między makrofagami znaj- 
duja się naczynia o ścianach nieco pogrubiałych i szklistych. Sieć naczyń jest bardziej 
gęsta niż normalnie, jest to jednak pozorne zwiększenie ilości naczyń z powodu wybitnego 
zmniejszenia się objętości rdzenia. Makrofagi zawierają nieco ciemnego, krwiopochodnego 
barwika (hemosyderyna), Korzonki rdzeniowe są znacznie pogrubiałe skutkiem rozrostu ko- 
mórek Schwann'a. Naczynia opon, często wypełnione krwią, zieją. Na pewnym poziomie 
mniej więcej na dolnej granicy Dy. między korzonkami poza zwłókniałą oponą miękką 
występuje pakiet rozszerzonych naczyń. Odpowiednio do tego miejsca ilość barwika ciem- 
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nozielonego w rdzeniu pomiedzy makrofagami i wewnatrz nich zwieksza sie wybitnie 
a w skrawkach Nissl'a pojawia się obok niego barwik jasnożółty (hematyna), Na skraw- 
kach kolejnych okazuje się, że pakiet naczyniowy, ciągnie się tylko na nieznacznej 
przestrzeni rdzenia, nigdzie zresztą nie osiąga znaczniejszych rozmiarów, Powyżej D, rdzeń 
piersiowy przedstawia dość zmienny obraz. W pewnych odcinkach jeszcze występują 
ogniska ciężkiej martwicy, w innych mniej nasilonej. Obszary martwicze mają nieregu- 
larny kształt. Obok ognisk ściśle wypełnionych makrofagami, spotykamy też stan tkanki 
gąbczasty (status spongiosus), głównie na brzegach rdzenia, z ubytkiem włókien osiowych 
i rozpadem myeliny. Wreszcie natrafia się na miejsca ze świeżemi objawami martwiczemi 
w postaci opustoszen. Obok tych nieregularnie rozrzuconych obszarów martwiczych, stwier- 
dzamy zwyrodnienia wtórne w słupach tylnych i w torach rdzeniowo-móżdżkowych. Nao- 
gół ogniska nekrotyczne z makrofagami znajdują się najczęściej w rogach tylnych, lub 
w częściach istoty białej, sąsiadujących z rogami tylnemi lub przedniemi. Częste są sku- 
pienia makrofagów około naczyń, naciekających ścianę naczyniową. Naczynia w tych 
częściach rdzenia piersiowego znajdują się w zwiększonej ilości i również często dotknięte 
są zwyrodnieniem szklistem, Bronzowawe plamy, wspomniane w opisie makroskopowym 
rdzenia, przedstawiają obraz następujący (z odcinka D,): w środku znajduje się ognisko 
makrofagöw z naczyniami małego kalibru, a dokoła nich glioza w przeważnej części re- 
prezentowana przez duży makroglej. jaki już widzieliśmy w mózgu w istocie białej i koło 
pakietów naczyniowych. W komórkach gleju i luźno w tkance leżą złogi ciemnobronzo- 
wawego i jasnoniebieskiego barwika. Ilość komórek rogów przednich wyraźnie zmniej- 
szona, nasilenie ich ubytku waha się w zależności od natężenia objawów martwiczych na 
odpowiednich poziomach. W obszarze rdzenia piersiowego stwierdzić można w obrębie 
ognisk, znaczny ubytek włókien osiowych. Włókna glejowe są w zwiększonej nieco ilości 
tylko na obwodzie rdzenia, natomiast nigdzie niema włóknistego zglejowacenia w postaci 
ognisk lub rozlanych obszarów, W rdzeniu szyjnym stwierdza się jedynie wtórne zwyrod- 
nienie słupów Goll'a i torów rdzeniowo-móżdżkowych. 


Streszczenie. Mężczyzna lat 33 zachorował nagle. Choroba 
zaczęła się od gwałtownych bólów brzucha i zatrzymania moczu. W dwa 
dni potem nagle zupełne wiotkie porażenie kończyn dolnych z brakiem 
odruchów i zniesieniem wszystkich rodzajów czucia do D,. Początkowo 
stan bezgorączkowy. Chory po 5 i pół miesiącach choroby zmarł z po- 
wodu odleżyn, stanu septycznego i wyniszczenia. Histologicznie stwier- 
dzono zmiany szkliste dotyczące znacznej ilości małych naczyń mózgu 
i rdzenia, a obok tego trzy pakiety naczyń, przypominających małe na- 
czyniaki jamiste, Naczynia pakietów dotknięte są różnorodnemi zwyrod- 
nieniami, głównie szklistemi. Dookoła tych pakietów i przy poszczegól- 
nych szklisto zmienionych naczyniach spotyka się niemal zupełnie ten 
sam odczyn glejowy i złogi barwika krwiopochodnego. Rdzeń począwszy 
od D, wdół jest zupełnie rozmiękły, zachowane są szklisto zmienione na- 
czynia między makrofagami. Powyżej D, do D, spotyka się pola martwi- 
cze nierównomiernie porozrzucane na rozmaitych przekrojach. 


Rozpoznanie ostrego zapalenia rdzenia postawione za życia okazało 
się błędne, ponieważ badanie histologiczne nie dostarczyło żadnego do- 
wodu sprawy zapalnej. Obraz rozmiękczenia rdzenia z udziałem wyłącz- 
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nym makrofagów, bez komórek zapalnych naciekowych był zupełnie 
typowy. Tak więc, wobec nagłego początku sprawy chorobowej należy 
rozpoznać udar rdzeniowy, którego przyczyna mogłaby być dwojaka, albo 
wylew do rdzenia, albo jego nagłe rozmiękczenie, a zatem sprawy, zależ- 
ne od schorzenia naczyń rdzenia. 

Za tą genezą sprawy rdzeniowej przemawiają też zmiany naczynio- 
we, znalezione w układzie nerwowym ośrodkowym, które klinicznie przed 
porażeniem poprzecznem niczem się nie zdradzały. Temi też zmianami 
naczyń zajmiemy się przedewszystkiem. 

Z jednej strony uderza zwyrodnienie szkliste naczyń mózgu i rdze- 
nia z charakterystycznym dookoła nich odczynem glejowym. W mózgu 
koło takich naczyń zdarzają się małe ogniska martwicze. Obok tego 
w trzech miejscach spotkaliśmy pakiety teleangjektatycznych naczyń, z tych 
jeden w oponach na małym odcinku całkowicie rozmiękłego rdzenia. 


Gdyby nie rozsiane zmiany szkliste naczyń, najprawdopodobniej mu- 
sielibyśmy pakiety naczyniowe rozpoznać jako naczyniaki jamiste ze 
względu na zupełne morfologiczne podobieństwo. Takie mnogie naczy- 
niaki jamiste (cavernomata multiplicia), opisano kilkakrotnie w ośrodko- 
wym układzie nerwowym (Creite, Hübschmann, Malamud, Müller, Fin- 
kelnburg, Kufs). Rozprzestrzenienie zwyrodnienia szklistego w naczy- 
niach układu ośrodkowego nasuwa w naszym przypadku wątpliwości, czy 
są to prawdziwe naczyniaki. 


Charakter nowotworowy naczyniaków jamistych uznany jest od- 
dawna. Do dziś jednak zachodzi pewna trudność w rozgraniczeniu na- 
czyniaków jamistych od spraw niezaliczonych do nowotworowych, takich 
jak: rozstrzenie żylne, żylno-tętnicze, żylaki, tętniaki prosówkowate. Już 
w swoim czasie Virchow sądził, że między naczyniakami a rozstrzeniami 
naczyniowemi nie ma ścisłego rozgraniczenia. Ustalenie nowotworowego 
charakteru nie nastręcza takich trudności, jeśli naczyniak ma duże roz- 
miary. Kiedy jednak składa się z niewielu naczyń, nasuwają się wątpli- 
wości z powodu morfologicznego podobieństwa do poprzednio wspomnia- 
nych patologicznych procesów naczyniowych, te zaś, poznane dokładniej 
na terenie anatomopatologji innych narządów, w ośrodkowym układzie 
nerwowym zdarzają się rzadko. I tak np. Esser zebrał z literatury za- 
ledwie 9 pewnych przypadków żylaków mózgu. Być może, że część ich 
ginie pod szyldem naczyniaków. Do pewnego rozpoznania sprawy no- 
wotworowej koniecznem jest stwierdzenie nadmiernego, choćby tylko 
częściowego, bujania naczyń. Nie jest to rzecz łatwa, zresztą według nie- 
których badaczy (Kyrle) pączkowanie naczyń w naczyniakach jamistych, 
a nawet w naczyniakach zwykłych wogóle ma się nie zdarzać. Ani prze- 
rost ściany, ani rozstrzenie nie mogą starczyć za dowód natury nowotwo- 
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rowej, zmiany te spotykamy bowiem również w żylakach, których pocho- 
dzenie wprawdzie różnie tłomaczono, między innemi odnoszono je także 
do „tła wrodzonego”, nikt jednak nie zalicza ich do nowotworów. W ta- 
kich więc małych naczyniakach należy stwierdzić cechy istotnego rozple- 
mu nowotworowego jak np. było to możliwe w przypadku Emmanuela 
(małe guzki —leiomyomaty w błonie naczyniowej wewnętrznej) Gdyby 
cecha, podawana już bardzo dawno przez Ribbert'a, o niezależnem roz- 
wijaniu się angiomatów z zawiązków, znajdujących się poza układem na- 
czyniowym była istotną, moglibyśmy w tem mieć bardzo poważne kryte- 
rjum. Jednak i wtedy ze względów technicznych napotkalibyśmy na 
znaczną trudność wykazania samodzielnego wzrostu naczyniaka poza 
układem naczyniowym (nastrzykiwanie naczyń), a zresztą w stosunku do 
zawiązków nowotworowych, powstałych w samym układzie naczyniowym, 
probierz ten nie ma zastosowania. 

Kryterjów, któremi posługujemy się w ocenie zmian w naczyniach 
obwodowych nie można bez zastrzeżeń przenieść na ośrodkowy układ 
nerwowy. Wiemy wszak, że budowa naczyń w mózgu różni się pod wie- 
loma względami od budowy naczyń obwodowych. Wystarczy wymienić 
brak błonki elastyczno - mięśniowej między śródbłonkiem a błoną spręży- 
stą wewnętrzną w tętnicach mózgu, brak mięśniówki w żyłach mniejsze- 
go kalibru i zastawek w żyłach mózgu. Według Naito bez mięśniówki są 
nawet żyły opony miękiej i twardej. Nic też dziwnego, że zmiany naczyń 
bądź o charakterze rozstrzeni, lub żylaków będą miały w układzie ner- 
wowym swoje lokalne znamiona, które utrudniają utożsamianie genetycz- 
nie jednorodnych procesów w mózgu i na obwodzie ze względu na róż- 
nice pierwotnej budowy. Wobec rzadkiego występowania żylaków, roz- 
strzeni i t. p. w ośrodkowym układzie nerwowym zmiany te z powodu 
podobieństwa morfologicznego mogą być mylnie zaliczone do bardziej 
znanych i częściej występujących, naczyniaków jamistych. 

Przypadek nasz z tego właśnie względu zasługuje na uwagę, że 
wskazuje na zwyrodnieniowe tło zmian naczyniowych, które na podsta- 
wie samego obrazu morfologicznego mogłyby być uważane za naczyniaki 
jamiste. Wobec uogólnienia zmian naczyniowych i zatarcia pierwotnej bu- 
dowy, nie mogliśmy ustalić z jakich naczyń składają się opisane pakiety. 
Wybitne zmiany szkliste naczyń doprowadzających lub odprowadzających, 
jakie obserwowałem 'na skrawkach seryjnych z okolicy najbliższej pakie- 
tów, nawet tu nie pozwoliły rozróżnić rodzaju naczyń. Zresztą odróżnia- 
nie mniejszego kalibru naczyń żylnych od tętniczych jest w mózgu bar- 
dzo trudnem, często nawet zadaniem całkiem niewykonalnem. Rozsiane 
zwyrodnienie szkliste w naczyniach rdzenia i mózgu, małe zwoje (konwo- 
luty) szklisto zmienione, są niejako okresami pierwotnemi, prowadzącemi 
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do powstawania pakietów naczyniowych, o ścianach również szklistych. 
W pewnym stopniu za zależnością przyczynową pakietów naczyniowych 
od zwyrodnienia ścian, przemawia również identyczny odczyn glejowy 
dookoła jednych i drugich. Różnice są tylko ilościowe; w ogniskach pod- 
korowych dookoła szklistych naczyń odczyn był mniej nasilony. Obecność 
hemosyderyny w ogniskach gliozy podkorowej wskazuje na to, że barwik 
ten odkłada się poza naczyniami, zanim jeszcze rozwinęły się roz- 
strzenie. 

Przyjmując odwrotny tok rozumowania od dotychczasowego, można- 
by zadać sobie pytanie czy długotrwały proces chorobowy, połączony 
z odleżynami i ropieniem, nie spowodował zmian szklistych w całym sy- 
stemie naczyniowym ośrodkowego układu nerwowego, a prawdopodobnie 
także naczyń innych narządów ciała, czego niestety nie byliśmy w moż- 
ności przebadać. W takim razie zwyrodnienie mogło naturalnie dotknąć 
również przedtem już istniejące naczyniaki jamiste w mózgu, które zresztą 
same przez się mają wybitną skłonność do zwyrodnień, szczególnie do 
hyalinizacji. Wtedy oczywiście zmiany szkliste nie miałyby żadnego udzia- 
łu w powstaniu pakietów teleangjektatycznych. Przeciw temu przypuszcze- 
niu przemawia jednak fakt, że przy rdzeniowych porażeniach z odleżyna- 
mi i ropieniem, w młodym przecież jeszcze wieku, nie spotyka się uogól- 
nionej arterjolosklerozy. Obraz anatomiczny odczynu glejowego dookoła 
szklistych naczyń, o utkaniu włóknistem obok nieznacznej tylko ilości 
elementów komórkowych, wskazuje również na to, że hyalinizacja powo- 
dująca odczyn gleju musiała zacząć się dawniej, na pewien czas jeszcze 
przed porażeniem poprzecznem. 

Na tem miejscu chciałbym zaznaczyć, że schorzenie naczyń w opi- 
sanym przypadku utożsamiam z miażdżycą drobnych naczyń (arterjolo- 
sklerozą) tylko w znaczeniu morfologicznem. nie przesądzając, czy jest 
ona zależną od tych samych przyczyn, które powodują zwykłe zmiany 
arterjolosklerotyczne, podeszłego wieku. 

Mechanizm powstawania rozstrzeni naczyniowych w warunkach ogól- 
nego zwyrodnienia układu naczyniowego nie jest trudny do wytłomacze- 
nia, a jego poszczególne fazy mogliśmy w tym przypadku częściowo za- 
` obserwować. Być moze, że początek tych zmian wywodzi się z małych 
zwojów (konwolutów) naczyniowych, jakie z reguły spotyka się przy za- 
nikach mózgu (Spielmeyer), które przyrównać możnaby do starczych na- 
czyniaków skóry (angioma senile). Takie drobne zwoje naczyń zda- 
rzają się czasem również w mózgach młodych osobników. I w moim 
przypadku znalazłem kłębki naczyń z całkowicie szklistemi ścianami w kil- 
ku miejscach istoty białej mózgu (rys. 2). Według niektórych zapatrywań — 
twory tego rodzaju możnaby uważać za hamartomaty. Ponieważ schorza- 
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le naczynia w zwojach nie moga dostatecznie przeciwstawiaé sie nawet 
normalnemu parciu krwi, ulegają powolnemu rozszerzaniu się, ściany ich 
stają się cieńsze, co wywołuje bujanie ochronne. Zmiany zwyrodnieniowe 
w wybujałej tkance łącznej potęgują rozszerzanie się i przerost naczyń 
iw ten sposób stopniowo może dojść do znacznego pogrubienia ścian. 
Ponieważ w takich zwojach naczyniowych natrafiamy na jednym poziomie 
na przekroje kilku naczyń, lub na jedno i to samo naczynie cięte wielo- 
krotnie, przeto w razie daleko posuniętej rozstrzeni, obraz będzie w zu- 
pełności przypominał mały naczyniak jamisty, mimo zupełnie odmiennego 
pochodzenia sprawy. Sądzę zresztą, że dla wyjaśnienia powstawania pa- 
kietów naczyniowych w moim przypadku nie trzeba nawet uciekać się 
do przypuszczenia, że powstały one ze zwojów naczyniowych, a więc 
ztworów nasuwających podejrzenie hamartomatu. Jeśli wyobrazimy sobie, 
że na pewnym obszarze naczynia kilka rozgałęzień ulegnie wybitniejsze- 
mu zwyrodnieniu, wtedy wskutek rozstrzeni naczynia nastąpi zanik przy- 
ległej tkanki mózgowej i może się dołączyć martwica tkanki, choćby na 
niewielkim obszarze. spowodowana niedostatecznem ukrwieniem. Takie 
zmiany martwicze widzieliśmy jako następstwo samego szklistego zwy- 
rodnienia naczyń mózgu nawet bez rozszerzenia ich świateł. Zanik i mar- 
twica podłoża prowadzi do stałego zbliżania się do siebie rozszerzonych 
gałązek naczyniowych, które w końcu mogą nawet bezpośrednio przyle- 
gać do siebie, tworząc w ten sposób pakiet teleangjektatycznych naczyń. 
Proces ten odpowiadałby „jamistym rozstrzeniom” (cavernóse Ekta- 
sie) w klasyfikacji schorzeń żylnych Virchow'a. 

Powyższy mechanizm powstawania jamistych rozstrzeni naczyniowych 
łatwo przyjąć, jeśli schorzenie dotyczy tętnic, tego jednak nie udało się 
ustalić w naszym przypadku. Sądzę jednak, że i na terenie żylnym mo- 
ga zachodzić identyczne zmiany. Zdaniem takiego znawcy systemu na- 
czyniowego, jakim jest Benda, w powstawaniu żylaków, rozstrzeni żyl- 
nych i naczyniaków nawet w wypadkach wadliwego ich założenia, ano- 
malji płodowej, w grę wchodzi miejscowe wzmożenie tętniczego parcia 
krwi, które może przenosić się na krew żylną. Według niego w pewnych 
wypadkach ma wpływ bezpośredni wzrost ciśnienia tętniczego, jak to ma 
miejsce w mięszanych naczyniakach lub rozstrzeniach żylnotętniczych, 
kiedyindziej zaś parcie tętnicze pośrednio wzmaga ciśnienie żylne. Jeśli 
zatem przyjmiemy szczególne zwyrodnienie żył na pewnym ograniczonym 
odcinku, wtedy wpływ ciśnienia tętniczego, nawet pośredni sprowadzić 
może te same zmiany, choć zapewne w ciągu znacznie dłuższęgo czasu, 
niżby to się stało z tętnicami w analogicznych warunkach patologicznych. 

Czy wpływy naczynioruchowe, któremi Lówenfeld stara się wyjaśnić 
powstawanie prosówkowych tętniaków mózgu, mogą mieć rzeczywiście 
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znaczenie w powstawaniu pakietów teleangjektatycznych, nie mogę roz- 
strzygać. Możliwość ta nie jest wyłączona jeśli się zważy, że w ostatnich 
latach niejedna niejasna sprawa anatomo-patologiczna znalazła swe wyja- 
śnienie dzięki uwypukleniu znaczenia zaburzeń unerwienia naczynio-ru- 
chowego. 


W świetle powyższego tłomaczenia pakiety naczyniowe należy uwa- 
żać za rozstrzenie na ograniczonym odcinku naczyń, które ze względu 
na identyczny wygląd z naczyniakami jamistemi, możnaby nazwać naczy- 
niakami jamistemi rzekomemi (pseudocavernoma). W określeniu tem 
wyraża się pogląd na zupełnie odmienną genezę tych tworów. 

Zmiany naczyniowe ułatwiają wyjaśnienie przyczyny rozległego roz- 
miękczenia rdzeniowego. Może najprostszem byłoby przyjęcie krwotoku 
spowodowanego pęknięciem naczynia w rzekomym naczyniaku w opo- 
nach. Z publikacji Blank'a, Miiller'a, Tophoff a wiemy, że w naczynia- 
kach jamistych krwotoki łatwo powstają przez pękanie ściany. W przy- 
padku Tophoff'a krwotok powtarzał się nawet trzykrotnie. Przyjęcie 
krwotoku tembardziej byłoby prawdopodobne, że zniszczenie rdzenia 
" przez ucisk małego pakietu naczyń w oponach nie może być brane 
w rachubę. Wprawdzie rozmiękczenia uciskowe, spowodowane przez 
naczyniak były opisywane (Hadlich, Benda), w naszym jednak przypadku 
pakiet naczyń był drobny i usadowiony przy bardzo nieznacznym odcin- 
ku rozmiękłego obszaru. Zresztą za rozpoznaniem krwotoku przemawia- 
łaby także obecność hemosyderyny w niektórych miejscach rozmiękcze- 
nia rdzeniowego.  Pojawienia sie hemosyderyny nie można jednak 
w naszym przypadku tłomaczyć w sposób najprostszy krwotokiem per 
rhexin. Barwnik ten widzieliśmy również obficie w licznych miejscach 
poza ogniskiem rozmiękczenia, a więc w odcinkach ponad D;, dokoła 
naczyniaków rzekomych i w ogniskach gleju otaczających szklisto zmie- 
nione naczynia rdzenia i mózgu. Hemosyderyny nie można tutaj uważać 
za pozostałość po krwawieniach per rhexin, gdyż nigdzie ani małych 
nawet krwotoków, ani śladów ich zejścia nie spotykałem. Należy więc 
przypuścić, że powstała ona z krwinek, które wydostaly się z naczyń 
przez powolną diapedezę. Tem samem przyjmujemy, że barwik znajdo- 
wał sie już w rdzeniu, zanim nastąpiło rozmiękczenie. Istotnie w rozmie- 
kłych partjach widać najwięcej barwika właśnie na przekrojach z pakie- 
tem w oponach rdzeniowych. W opisie zmian histologicznych podałem, 
że dookoła pozostałych dwuch naczyniaków rzekomych w mózgu znaj- 
dowało się znacznie więcej barwika krwiopochodnego, aniżeli przy po- 
szczególnych szklisto - zmienionych naczyniach. Nic więc dziwnego, ze 
właśnie w okolicy rozmiękczenia, przy której leżał pakiet naczyń, bar- 
wików krwiopochodnych było szczególnie dużo. Zresztą nie można wy- 
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łączyć wtórnego krwotoku małych rozmiarów, który ze zmienionych na- 
czyń mógł daleko łatwiej dokonać się w obrębie całkowicie rozmiękłego 
rdzenia i po którym pozostały ślady w postaci barwików. 


Przeciw krwotokowi, jako przyczynie rozmiękczenia przemawia 
jeszcze obraz rdzenia ponad obszarem całkowitego rozmiękczenia t. j. 
między odcinkiem D, i D,, Widzimy tu porozrzucane ogniska rozmięk- 
czeniowe w istocie szarej i białej, naczynia otoczone mufkami makrofa- 
gów, wreszcie obszary opustoszeń (Veródungen), natomiast niema tu 
ani krwotoków ani śladów po nich. Ponieważ mamy tu obraz zwykłego 
rozmiękczenia, z tego wnosić należy, że również poniżej D, wdół doko- 
nało się rozmiękczenie, a nie krwotok. 


Nasuwa się tu pytanie, czy rozmiękczenia nie należy uważać za 
toksyczną martwicę, której w ostatnich czasach wiele poświęcają uwagi 
prace szkoły francuskiej, zapoczątkowane przez Foix i Alajouanine'a, 
Wspomniani autorzy opisali t. zw. myćlite necrotique subaigu, cechującą 
się klinicznie swoistemi objawami i przebiegiem, anatomicznie zaś mar- 
twicami rdzenia i zmianami naczyń, czysto przerostowemi. Obrazy ana- 
tomiczne podane do wiadomości z tem samem rozpoznaniem przez 
różnych autorów nasuwają jednak pewne wątpliwości, czy istotnie mieli 
oni do czynienia z jednem i tem samem cierpieniem. Marinesco i Dra- 
ganesco stwierdzili nieznaczny przerost naczyń, co sami zaznaczają, 
a zatem przypadkom ich brak najniezbędniejszego bodaj warunku do 
rozpoznania myćlite nécrotique. Rysunki przedstawiające przerost naczyń 
w pracy Bogaert'a, Ley'ai Brandes'a również nie przekonywują, że prze- 
rost naczyń należy uważać za coś więcej niż zwykłe odczynowe pogrubienie 
ich w obszarze rozpadu tkanki nerwowej i gleju, które spostrzega się 
np. w t. zw. myelitis funicularis (Bodechtel). Przykłady te wskazują, 
że opisy myćlite nócrotique odbiegają od klasycznego wzoru Foix 
i Alajouanine. Zresztą sami Foix i Alajouanine niezbyt jasno wyrażają 
się o stosunku zmian naczyniowych do martwiczych i w pewnym stopniu 
uważają nekrozy za naczyniopochodne. częściowo za toksyczne, same 
zaś zmiany naczyniowe rozpoznają jako „endomóso-vascularite" z roz- 
strzeniami, której jednak nacieki nie towarzyszą. Wydaje się, że autorzy 
pominęli w rozważaniach zmiany naczyniowe sui generis i nie wzięli 
pod uwagę schorzenia naczyń z rozstrzeniami i z przerostem, jakie spo- 
strzegamy w żyłach np. przy żylakach, lub w wyrównawczych przeros- 
tach ścian naczyniowych (Anpassungswachstum -Jores). Pewne 
obrazy w pracy autorów przemawiają właśnie za takiemi zmianami, 
a więc: wężykowaty przebieg naczyń, pakiety, które sami określają 
mianem pseudokawernomatycznych (rys. 27 w pracy Foix i Alajouanine'a), 
zwiększona ilość naczyń na tym samym przekroju rdzenia, przytem brak 
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nacieków. Z powyższych rozbieżności można wnosić, że przypadki opi- 
sane jako myćlite nécrotique, mają różnorodną etjologje, a łączy je po- 
zornie w jedną jednostkę chorobową przebieg kliniczny zależny od zaję- 
cia naczyń w istocie szarej i posuwania się zmian patologicznych 
w określonym kierunku, od dołu ku górze. Do tej grupy mogą wchodzić, 
prócz toksycznych, sprawy naczyniopochodne i to nawet niekoniecznie 
w następstwie zmian organicznych w naczyniach. W przypadku rozmiękczeń 
rdzeniowych Bodechtel a i Guttman'a po stosunkowo nieznacznych urazach 
wystąpiły niedowłady rdzeniowe i rozczepienie czucia. Autorzy znaleźli 
w rdzeniu rozmiękczenie, naczynia zaś prawidłowe, słusznie więc sądzą, 
że chyba jedynie zaburzenia funkcjonalne w krążeniu mogły spowodować 
ogniska martwicze. Nie jest więc wyłączonem, że w przypadkach opisy- 
wanych, jako myélite nécrotique, a szczególnie w których nie było na- 
cieków, martwica zależała od zaburzeń w krążeniu, a nie od wpływów 
toksycznych. Wobec braku zupełnej pewności w jednym i drugim kie- 
runku, obie możliwości muszą być brane pod uwagę. Przypadek nasz 
ani klinicznie, ani anatomicznie nie odpowiadał myćlite nécrotique Foix'a 
i Alajouanine'a, Chociaż nie wyłącza to jeszcze toksycznego pochodzenia 
nekroz, jednak bardzo wyraźne znamiona schorzenia naczyń każą od- 
rzucić zależność martwic od bezpośredniego działania toksyny na tkankę. 


Ponieważ ani czynnik toksyczny ani krwotok rdzeniowy, nie mogły 
wywołać rozmiękczenia w rdzeniu, należy jeszcze wziąć pod rozwagę 
jako jego przyczynę zaburzenia ischemiczne. Nagły początek kliniczny 
niekoniecznie wskazuje na krwotok i nie wyłącza jeszcze rozmiękczenia. 
Świadczy o tem obserwacja Schultze'go, całkowitego porażenia kończyn 
dolnych, w której rozmiękczenie rdzenia bez zakrzepów naczyniowych 
wystąpiło w ciągu półtorej godziny. Tem bardziej mogło się ono zdarzyć 
w naszym przypadku, ponieważ porażenie całkowite wystąpiło dopiero po 
dwuch dniach od pierwszych objawów, jakimi były gwałtowne bóle okoli- 
cy brzucha i zatrzymanie moczu. Nagłe powstanie rozmiękczenia na bar- 
dzo dużej przestrzeni rdzenia zmusza do przyjęcia jednoczesnych zabu- 
rzeń ischemicznych na odpowiednio znacznej długości rdzenia. Chociaż 
nigdzie nie udało się stwierdzić zakrzepów, nie można wyłączyć powsta- 
nia ich w ważniejszych gałęziach naczyń rdzeniowych w ciągu owych 
pierwszych dwuch dni. Trudno znaleść na to dowody anatomiczne t. j. 
wykazać zakrzepy, gdy sprawa tak dawno się rozegrała. Bardziej praw- 
dopodobną od zakrzepów przyczyną rozmiękczenia wydaje się czynnościo- 
we zaburzenie równowagi naczynioruchowej, które w warunkach normal- 
nych przeszłoby bez następstw, lecz wobec zmian hyalinowych w naczy- 
niach sprowadziło martwicę tkanki. Z początku rozmiękczenie mogło być 
tylko częściowe, być może w stopniu zbliżonym do obrazu, jaki widzie- 
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liśmy ponad D,. Stan takiej niecałkowitej martwicy najprawdopodobniej 
wystarczał, aby zupełnie wyłączyć czynności rdzenia. 

Z kolei przejdziemy do drugiego przypadku, który pod koniec 
życia przedstawiał się prawie identycznie pod względem objawów kli- 
nicznych. 

M. S. lat 26, z zawodu robotnik (spostrzeżenie własne). Od 7-go do 13-go roku 

"życia chorował na wysięk do opłucnej. Co kilka miesięcy robiono mu nakłucia opłucnej. 
W 13 roku życia tyfus, W 23 roku życia zakażenie kiłowe. Chory leczył się wtedy sam 
obmywaniem w roztworze sublimatu i przysypywaniem „proszkiem”. W kwietniu 1930 r. 
t j. w 3 lata po zakażeniu kiłowem zauważył, że nogi mu słabną po dłuższem chodzeniu 
i stopy opadają. Trudno mu było ruszać podudziami i udami. Stan stopniowo pogarszał 
się coraz bardziej, tak że w końcu maja 1930 r. stracił zupełnie władzę w nogach. Przy- 
wieziono go w tym stanie do jednego z oddziałów Szpitala Dziec. Jezus, gdzie wystąpiło 
zatrzymanie moczu. W pierwszych dniach pobytu w Szpitalu nie miał ciepłoty podnie- 
sionej, dopiero później pojawił się stan podgorączkowy. Do Kliniki Chorób Nerwowych 
został przeniesiony 7.VI. Przy badaniu stwierdzono: ciepłota 387,2, Lekki oczopląs przy 
patrzeniu na boki, pozatem nerwy czaszkowe bez zmian. Kończyny górne pod każdym 
względem prawidłowe. Odruchy brzuszne, poza prawym górnym, zniesione. Brak odruchów 
jądrowych. Lekka sztywność karku. Bolesność czwartego kręgu lędźwiowego na ucisk 
wprost i przy badaniu objawu szczytowego. Porażenie zupełne obu kończyn dolnych. Na- 
pięcie mięśniowe wybitnie obniżone. Brak prawego odruchu kolanowego, z lewej — ślad, 
Odruchy Achilles'a zniesione. Babiński lewostronny, innych kurczowych objawów nie 
stwierdzono. Chory ponadto skarżył się na ból w okolicy stawu biodrowego lewego, na 
ucisk reagował jednak bardzo mało. Lekka plethora penis. Czucie powierzchnio- 
we wszystkich rodzajów zniesione całkowicie w prawej kończynie dolnej, na tułowiu po 
str, pr. do Dy oraz na podudziu lewem; wybitnie obniżone na lewem udzie oraz na lewej 
stronie tułowia do Dy. ponad D, pas obniżenia czucia przechodzący powoli w obszar czu- 
cia prawidłowego w D,. Czucie głębokie zniesione w palcach obu kończyn dolnych oraz 
w stopie prawej, wybitnie zaburzone w stawie kolanowym i biodrowym prawej nogi, na- 
tomiast o wiele mniej w stopie i kolanie po str, lewej. 

Nakłucie lędźwiowe. Ciśnienie płynu m.-rdz. 330 mm. Białko — norma. Nonne- 
Apelt dodatni, Ciałek białych 30 w 1 mm*% Odczyn Wassermann'a z krwi i płynu silnie 
dodatni. W moczu stwierdziliśmy białko i liczne białe ciałka w osadzie, 


Wraz z pojawieniem się temperatury wystąpiły odleżyny na pośladkach i szybko uro- 
sły do dużych rozmiarów. W kilka dni po przybyciu do kliniki pojawił się obrzęk sta- 
wów skokowych. Zastosowano energiczne leczenie specyficzne, mimo to stan chorego nie 
poprawiał się, Chorego przenięsiono na oddział chirurgiczny celem dokonania cięcia nad- 
łonowego pęcherza moczowego i leczenia odleżyn. Mimo dalej prowadzonego leczenia 
swoistego stan chorego nie poprawiał się, a zniesienie czucia objęło całą prawą nogę 
i tułów cały do Dy. Wśród objawów ogólnego wyniszczenia i wysokiej temperatury o ty- 
pie hektycznym chory zmarł 29.VIII. 30 r. t. j. po 4 miesiącach choroby z rozpoznaniem 
endoarteriitis luetica spinalis. Na sekcji (Zakł. Anat. Patol. U, W.) stwierdzono: B ron- 
chopneumonia. Obliteratio pleurae dextr. Offuscatio myocardii 
cum dilatatione cordis, Cystitis fibrinosa profunda (cystostomia), 
Nephritis purulenta dextra. Decubitus sacralis, Inanitio. 

W mózgu makroskopowo zmian nie stwierdzono. W odcinkach dolnych rdzenia pier- 
siowego rysunek nieco zatarty, w części górnej piersiowej i szyjnej wyjaśnienia sznurów 


tylnych. : 
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Histologicznie mózg i móżdżek bez zmian patologicznych. W dolnych odcinkach 
piersiowych od D, w dół w istocie białej rdzenia napotyka sie na ogniska różnej wielko- 
ści, często zlewające się w jeden większy obszar o nieregularnych zarysach. W ogniskach 
tych widać włókna osiowe całkowicie rozpadłe i licznie zgrupowane komórki tłuszczo- 
nośne, obok nielicznych komórek gleju tucznego. Te martwicze obszary w sznurach tyl- 
nych porozrzucane są nieregularnie zarówno bliżej obwodu rdzenia jak i przy istocie sza- 
rej, w sznurach bocznych zaś grupują się bardziej brzeżnie, zajmując tory móżdżkowe 
i przestrzeń całych piramid, a ku przodowi przekraczają nieznacznie ku wewnątrz obszar 
torów rdzeniowo-móżdżkowych. W sznurach przednich komórki siateczkowate rozsiane są 
równomiernie, choć niezbyt gęsto, aż do istoty szarej. W całej tej przestrzeni uwidacznia 
się wyraźnie status spongiosus, Na preparatach myelinowych substancja biała usiana jest 
nieregularnemi polami demyelinizacji o różnem nasileniu (rys. 6). W istocie szarej tylko 
na nieznacznej przestrzeni spotyka się całkowity prawie brak komórek rogów przednich, 
naogół ubytek ich jest niewielki. W całym rdzeniu ilość naczyń nieco zwiększona, są to 
jednak stare naczynia z przydanką miernie zwłókniałą. Nie spotyka się nigdzie obrazów 
świeżego bujania naczyń ani tkanki łącznej. Zarysy rogów tylnych i przednich wszędzie 
zachowane, Ponad D, zrzadka trafiają się niewielkie ogniska martwicze. W rdzeniu lędź- 
wiowym zwyrodnienie wtórne piramid, w szyjnym zaś słupów Goll’a i torów rdzeniowo- 
móżdżkowych. W całym ośrodkowym układzie nerwowym nigdzie nie było objawów za- 
palnych, ani też nigdzie nie natrafiono na zakrzepy, lub zarośnięcia naczyń. Na wysokości 
dolnego rdzenia piersiowego w oponach uwydatniają się dość silnie rozszerzone naczynia, 
wypełnione krwią. 


Streszczenie. Mężczyzna lat 26, który przed 3-ma laty zakaził się 
kiłą, stopniowo zaczął tracić władzę w kończynach dolnych, aż do zupeł- 
nego porażenia. Ponadto wystąpiło z czasem zupełne zniesienie czucia 
do D, oraz zupełne zatrzymanie moczu. We krwi i płynie m.-rdz. odczyn 
Wassermann’a silnie dodatni, w płynie umiarkowana limfocytoza. Po 4-ch 
miesiącach choroby śmierć z powodu odleżyn i wyniszczenia. W rdzeniu 
piersiowym dolnym począwszy od D, do lędźwiowego znaleziono nieregu- 
larne ogniska martwicze, głównie w substancji białej. Zmian zapalnych 
w rdzeniu, w szczególności w naczyniach, nie stwierdzono. 

Mimo innego rozwoju porażenia, niż w pierwszym przypadku, koń- 
cowy obraz można uważać prawie za identyczny. Również anatomicznie 
istnieje pewne podobieństwo procesu. Itu i tam mamy martwicę, w pierw- 
szym przypadku z całkowitem zniszczeniem anatomicznem rdzenia, w dru- 
gim tylko porozrzucane obszary martwicze w istocie białej, nigdzie nie 
zajmujące jej w całości. Zmiany martwicze w tym przypadku nie osią- 
gały też tak znacznego nasilenia, jak w przypadku pierwszym. W szcze- 
gólności komórki rogów przednich uległy tylko w niektórych miejscach 
daleko posuniętemu zanikowi, naogół zaś stanowiły najlepiej zachowaną 
część rdzenia. Natomiast włókna nerwowe w miejscach rozmiękczeń zo- 
stały prawie zupełnie zniszczone. Z obrazu anatomicznego wynika więc, 
że właściwie na żadnym poziomie nie było całkowitego przerwania cią- 
głości rdzenia. Liczne ogniska w dolnych odcinkach rdzenia piersiowego 
zajmowały na różnych przekrojach rozmaite miejsca, przerywając osta- 
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tecznie dopiero na przebiegu kilku segmentów prawie wszystkie włókna 
nerwowe z wyjątkiem włókien w przyśrodkowej części słupów bocznych 
i w słupach przednich przy samej istocie szarej. W przypadku tym do- 
piero badanie całej zajętej części rdzenia wyświetla obraz kliniczny, na- 
tomiast badanie poszczególnych preparatów w różnych poziomach okolicy 
dotkniętej rozmiękczeniami, nie mogłoby wytłomaczyć porażenia całko- 
witego. 

Interesującem zagadnieniem w tym przypadku jest tło rozmiękczeń. 
Wobec silnie dodatniego odczynu Wassermann’a nietylko z krwi ale 
i z płynu m.-rdz. najprawdopodobniejszem rozpoznaniem klinicznem była 
sprawa kiłowa w naczyniach rdzeniowych, prowadząca do zamknięcia 
światła. Podczas pobytu chorego na klinice uderzała nas całkowita bez- 
skuteczność leczenia swoistego, co tłomaczyliśmy sobie znacznem nasile- 
niem rozmiękczenia, jako zmiany już nieodwracalnej. Zresztą chory przy- 
był z odleżynami, zapalenie pęcherza robiło również szybkie postępy, 
przeto brak poprawy można było też tłomaczyć ciężkiem zakażeniem 
septycznem. 


Badanie histologiczne rdzenia zgotowało niespodziankę, gdyż nie 
znaleźliśmy nietylko zmian kiłowych, ale nawet jakichkolwiek obrazów, 
które wskazywałyby na sprawę zapalną w obrębie rdzenia lub opon. 
Rozmiękczenia u syfilityków, bez specyficznych zmian w ośrodkowym 
układzie nerwowym, zdarzają się, aczkolwiek bardzo rzadko. Jakob cytu- 
je cały szereg, głównie anglosaskich autorów, którzy spotykali zmiany 
martwicze w następstwie zakrzepów lub zatorów naczyń opon miękkich 
bez jakichkolwiek objawów zapalnych, a od siebie dodaje, że właśnie 
najczęściej zmiany te dotyczą naczyń opon miękkich rdzenia. W naszym 
przypadku ta możliwość odpada, gdyż nigdzie nie spotkaliśmy zakrzepów 
w naczyniach, a opony nie były nawet wyraźniej zgrubiałe, Nonne na 
podstawie dwuch przypadków opisuje t. zw. myelitis acuta simplex kiło- 
wych, która według niego pojawia się we wczesnych stadjach drugiego 
okresu kiły, przyczem histologicznie spotykał jedynie nieswoiste rozmięk- 
czenia („Erweichungsmyelitis"). Oppenheim już dawno wyraził 
przypuszczenie, że kiła może powodować zmiany rozmiękczeniowe nie za 
pośrednictwem zmian naczyniowych, lecz wprost przez działanie toksyny 
na tkankę, 

W naszym przypadku zdawałoby się, że silny odczyn Wassermann’a 
w płynie m.-rdz. obok pleocytozy, szczególnie sprzyjałyby tej hypotezie. 
Czy jednak stwierdzenie czynnej kiły zawsze upoważnia do przyjmowania 
tła kiłowego dla wszelkich zmian anatomicznych u zakażonego? U ludzi 
zakażonych kiłą mogą zdarzać się sprawy chorobowe o innej fetjologji. 
Jeśli spotykamy się u nich z obrazem anatomicznym niecharakterystycznym 
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dla kiły, wydaje się najprostszem, obraz ten odnieść do zakażenia swoi- 
stego. Te właśnie przypadki stanowią białe kruki w dziedzinie kazuisty- 
ki kiły, nad któremi zapewne nieraz niesłusznie wywiesza się etykietę 
etiologji kiłowej. W takich przypadkach jak nasz, aby usunąć wszelkie 
wątpliwości, a więc możliwość rozmiękczenia naczyniopochodnego bądź 
samoistnego bądź wskutek uczulenia ściany naczyń przez kiłę, należy 
stwierdzić krętki Schaudinn’a w obrębie rozmiękczeń. Ujemny wynik ba- 
dania tkanki rdzeniowej na krętki kiłowe w naszym przypadku, pozosta- 
wia sprawę nadal do pewnego stopnia wątpliwą. Za kiłą przemawia, jak 
wspomniałem silny odczyn Wassermann'a i pleocytoza w płynie mózgo- 
wo-rdzeniowym. Liczne jednak argumenty podważają to przypuszczenie, 
Brak krętków kiłowych, oraz swoistego zapalenia, a nawet jakichkolwiek 
objawów zapalenia możnaby uważać w ostateczności za wynik leczenia 
swoistego, trudno jednak przypuścić, aby zmiany obliteracyjne wyrówna- 
ły się do tego stopnia, że w samych naczyniach, nie pozostał po nich na- 
wet najdrobniejszy ślad. Zupełnie normalny obraz naczyń nasuwa przy- 
puszczenie, źe sprawy martwicze rozegrały się na tle przewlekłych zabu- 
rzeń w krążeniu, najprawdopodobniej stazy lub prestazy, którą spowodo- 
wała czynnościowa niedomoga nerwów naczynioruchowych. Być może, 
że w tej niedomodze odegrała również pewną rolę kiła, jak daleko jed- 
nak sięgał wpływ zakażenia swoistego, nie da się to nawet w przybliże- 
niu ustalić. 

Trzeci przypadek (ordynator dr. Jermułowicz) dotyczy chorej D. R. lat 71 do czasu 
ostatniej choroby zdrowej i rzeźkiej. 1. IX, 1931 r. bezpośrednio po upadku ze schodów 
straciła władzę w kończynach dolnych. Przytomność była zachowana. Od czasu wypad- 
ku wystąpiło nietrzymanie moczu i stolca, Po upływie kijku dni utworzyły się odleżyny, 
powiększające się stopniowo. Przez pierwszy dzień po wypadku temperatura osiągnęła 
ponad 38°C, następnie przez cały czas utrzymywał się stan podgorączkowy. Do kliniki 
przywieziona w 18 dni po wypadku w stanie kardzo ciężkim. Przytomna, ale z powodu 
wyczerpania mówiła niechętnie i szeptem, nieco niewyraźnie. Bardzo otyła. Tętno 120, 
bardzo słabo napięte. Tony serca głuche, granic bezwzględnego stłumienia nie dało się 
ustalić wobec otyłości. W płucach liczne głośne furczenia i świsty. Oddech silnie przy- 
spieszony. Rozległe odleżyny na pośladkach i piętach. Nerwy czaszkowe i kończyny 
górne bez zmian. Neurologicznie znaleziono następujące objawy: brak odruchów brzusz- 
. nych, zupełne porażenie kończyn dolnych z obniżeniem napięcia mięśniowego i zniesie- 
niem odruchów kolanowych i ze ścięgna Achilles'a. Objawów kurczowych patologicznych 
nie było, Dokładne zbadanie czucia wobec ciężkiego stanu chorej nie było możliwe, wy- 
dawało się jednak, że na całych kończynach dolnych i na brzuchu było zachowane. 
W kręgosłupie ani za pomocą oglądania, ani obmacywania żadnych wyraźnych zmian nie 
stwierdzono. Po jednodniowym pobycie w klinice chora zmarła dnia 20. IX, 31 r., a więc 
w 20 dni po wypadku, Rozpoznanie brzmiało: haematomyelia, decubitus, bronchopne- 


umonia. 

Wykonano jedynie sekcję mózgu i rdzenia. Makroskopowo stwierdzono mały mózg, 
z wybitnym zanikiem zawojów czołowych i wyraźnem zmleczeniem opon miękkich nad 
tą okolicą. W obu płatach potylicznych niewielkie wylewy krwawe do opon miękkich. 
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Na podstawie mózgu zmiany miażdżycowe naczyń. Rysunek zwojów podstawy, kory móz- 
gowej i mözdzka, prawidłowy. Rdzeń dostarczono nam w nieco uszkodzonym stanie 
w części górnej piersiowej. W części piersiowej rdzenia w oponach miękkich, niewielkie 
skrzepy po wylewach krwawych. Rysunek rdzenia lędźwiowego nieco zatarty, w innych 
częściach wyraźny. 


Badanie histologiczne w okolicy wylewu dooponowego w płacie potylicznym wyka- 
zało w warstwie I rozrost makrogleju z częściową zmianą astrocytów na komórki tuczne 
glejowe. Wybitny zanik kory, ze stosunkowo niewielkim ubytkiem komórek, polegający 
głównie na zmniejszeniu się rozmiarów komórek i na obfitem ich stłuszczeniu. Zmniejsze- 
nie objętości komórek szczególnie uwydatnia się w miejscach. zawierających normalnie 
komórki duże, w warstwach III c i IV, W striatum małe komórki dobrze zachowane, 
duże natomiast są w bardzo małej ilości i tak małych rozmiarów, że pod małemi po- 
większeniami wydaje się, jakby ich całkowicie brakowało. Komórki jądra bladego w sta- 
nie wybitnego zaniku. Komórki t. zw. „jąder wegetatywnych” stosunkowo dobrze zacho- 
wane, szczególnie jądra nadwzrocznego (n. supraopticus), jądra przykomorowego (n. 
paraventricularis) i jądra guzowo-sutkowego (tubero-mamillaris), nieco za- 
nikłe, natomiast jest jądro substancji bezimiennej Meynerf'a (n. subst. innominatae 
Meynerti), Wybitne zwiększenie ilości zielonego barwika w warstwie siateczkowatej 
jądra czarnego Soemmeringa (zona rubra substantiae nigrae) W naczyniach 
podstawy mózgu dość znaczne zmiany miażdżycowe. Opony móżdżku, miejscami bar- 
dzo pogrubiałe, zawierają dużo chromatoforów. W warstwie drobinowej lekki roz- 
rost gleju, 

W rdzeniu lędźwiowym typowe homogenizacyjne schorzenie komórek rogów przed- 
nich, które obejmuje wszystkie komórki (rys. 7 i 8). Zmianom tym towarzyszy mierny 
rozrost gleju o aktywowanych jądrach. Od późnych okresów zwyrodnienia osiowsgo (p r i- 
mare Reizung), które mogłoby wchodzić w grę ze względu na brzeżne ułożenie ją- 
der w dość licznych komórkach, schorzenie homogenizacyjne w tym przypadku odróżnia 
się homogenizacją jąder, skupieniem lipoidów na jednym tylko biegunie komórki i usta- 
wieniem jąder, które często znajdują się także w środku komórek, W rogach tylnych wi- 
dać na preparatach Nissl'a cienie komórek nerwowych jasno-żółto zabarwione, wskutek 
zawartości lipoidów. Bardzo ograniczona przestrzeń w słupie bocznym zajmuje wązkie, 
wydłużone pasmo tkanki łącznej, składające się z komórek o wydłużonych jądrach, two- 
rzących wiry i sploty oraz z tkanki włókienkowej, barwiącej się niezbyt jaskrawo różowo 
v. Gieson'em. Pasmo to dąży od obwodu rdzenia i nie dochodzi do istoty szarej, w środ- 
ku zawiera naczynie, towarzyszy zatem jednemu z naczyń wieńca tętniczego rdzenia 
(vasocoronae), Twör ten ze względu na mały obszar tkanki wybujałej nie posiada 
żadnego znaczenia w całości zmian anatomicznych, ani też w stosunku do objawów 
klinicznych. 

Na obwodzie rdzenia lędźwiowego występuje nieznaczne zglejowacenie. największe 
na brzegu sznurów tylnych. Liczba włókien glejowych w istocie białej nieco zwiększona; 
układają się one w sposób izomorficzny. mianowicie promienisto i zagęszczają się koło 
przegród rdzeniowych. W obrazie myelinowym widoczna jest wyraźna demyelinizacja 
brzeżna, sięgająca niezbyt głęboko, która tem się cechuje, że strefa najsilniejszego prze- 
rzedzenia włókien myelinowych znajduje się dopiero w pewnem nieznacznem oddaleniu 
od glejowej błony granicznej, a na samym obwodzie, wąziutkie pasmo ma nieco większą 
ilość włókien myelinowych. Najznaczniejsza szerokość pasa demyelinizacyjnego przypada 
na sznury tylne, Takie same obrazy myelinowe spotyka się również we wszystkich po- 
zostałych odcinkach rdzenia, aż do szyjnego włącznie, Na niektórych poziomach rdzenia 
piersiowego natrafia się na wylewy w oponach miękkich, wyłącznie w okolicach sąsiadu- 
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jących ze sznurami tylnemi. W rdzeniu piersiowym spotyka się dość znaczny ubytek ko- 
mórek rogów przednich, a zachowane komórki są w stanie schorzenia chronicznego, 
ciemno zabarwione i małe. Nigdzie nie zdarzają się obrazy schorzenia homogenizacyjne- 
go. W partjach tylnych i środkowych rogów przednich na niektórych przekrojach znaj- 
duja się symetryczne opustoszenia, z dwoma lub więcej naczyniami w środku (rys, 9). 
Pola te wchodzą czasem do przednich części rogów tylnych, zaoszczędzają jednak rogi 
boczne, “w których widać stosunkowo liczne i nieźle zachowane komórki nerwowe. 
W rdzeniu szyjnym komórki nerwowe są w ilości normalnej; podobnie jak komórki zwo- 
jowe w całym układzie nerwowym zawierają dość dużo lipoidów. 

Streszczenie. Kobieta lat 71, bezpośrednio po urazie straciła 
władzę w kończynach dolnych. Zaburzeń czucia, zdaje się nie było. Po 
20 dniach zmarła. Badanie histopatologiczne prócz zaniku mózgu wyka- 
zało ubytek komórek i opustoszenia w rogach przednich rdzenia piersio- 
wego. W rdzeniu lędźwiowym typowe schorzenie homogeniżacyjne ko- 
mórek ruchowych. 

Wykładnikiem porażeń w tym przypadku był ubytek komórek ro- 
gów przednich w rdzeniu piersiowym oraz schorzenie homogenizacyjne 
tychże komórek w rdzeniu lędźwiowym, które stwierdziliśmy na wszystkich 
badanych blokach z tej okolicy rdzenia. Wybiorcze zajęcie komórek ro- 
gów przednich tłomaczy objawy kliniczne całkowitego porażenia kończyn 
bez wybitniejszych zaburzeń czucia. Ponieważ porażenie powstało nagle, 
bezpośrednio po urazie, mogłoby zależeć od wylewów podpajęczynówko- 
wych w rdzeniu. Jednak umiejscowienie niewielkich wylewów w opo- 
nach sznurów tylnych w rdzeniu piersjowym mogłoby tłomaczyć co naj- 
wyżej pewne zaburzenia czucia, natomiast objawów ruchowych nie obja- 
śnia wcale. Wykładnikiem zmian klinicznych nie może być również 
brzeżna demyelinizacja, która zresztą niewątpliwie nie jest świeżą zmianą, 
z ostatnich 20 dni t. j. od czasu urazu. Zajęcie włókien ruchowych ogo- 
na końskiego upada już choćby z tego względu, że histologicznie korzon- 
ki przedstawiały się prawidłowo. Musimy zatem upatrywać przyczynę 
porażenia w zmianach komórek rogów przednich, 


Ogólne schorzenie komórek rogów przednich rdzenia lędźwiowego na- 
suwa parę uwag, które mają znaczenie zarówno dla histopatologji, jak i dla 
kliniki. Regjonalnie występujące schorzenie homogenizacyjne w pewnych 
czynnościowych zespołach komórek nerwowych, poza komórkami Purki- 
nje'go w móżdżku (Spielmeyer), jest zjawiskiem bardzo rzadkiem, 
nieznanem mi z literatury. Wogóle schorzenie to po za móżdżkiem, gdzie 
może zajmować liczne komórki, spostrzega się zazwyczaj w poszczegöl- 
nych tylko komórkach w okolicy martwic lub opustoszeń, obok schorze- 
nia ischemicznego lub „ciężkiego”. Właściwość zajmowania większych 
grup komórek wykazuje natomiast, jak wiadomo, „ostre schorzenie” Nis- 
sl'a (ostre obrzmienie— acuta Schwellung Spielmeyera) w pew- 


W sprawie odpowiednika anatomicznego +» 31 


nym stopniu „schorzenie chroniczne” (skurczenie komórek, Zellsch rum. 
piung-Spielmeyera), lub nawet schorzenie ciężkie. Na zasadzie 
schorzenia komórek rogów przednich rdzenia lędźwiowego, obok klinicz- 
nie stwierdzonego porażenia poprzecznego, możemy bezwiątpienia wnosić 
o niezdolności funkcjonalnej tych komórek. Przypadek nasz dowodzi, że 
daleko posunięte okresy schorzenia homogenizacyjnego, całkowicie pozba- 
wiają komórkę jej wydolności czynnościowej. Potwierdza to zapatrywa- 
nia Spielmeyer'a, który uważa homogenizacyjne schorzenie za stan mar- 
twicy koagulacyjnej. Trudno osądzić, czy komórka tak zmieniona może 
jeszcze odzyskać w pewnej przynajmniej mierze własności funkcjonalne. 
Dobrze zachowana w okresach początkowych tej martwicy struktura ją- 
dra może wskazywać na to, że szanse odnowy są tu znacznie większe, 
niż w „schorzeniu ciężkiem”. Tam jednak, gdzie również jądro zaczyna 
ulegać homogenizacji musimy się liczyć z całkowitą martwicą koagulacyj- 
ną, a zatem ze zmianą, która pod względem histologicznym jest nieod- 
wracalną, co znów przesądza o niezdolności czynnościowej na stałe. 


Ostatnio Spielmeyer uważa zwyrodnienie homogenizacyjne i ische- 
miczne za schorzenia bardzo do siebie zbliżone. Tegoż zdania jest Ja- 
kob, który wprost mówi o naczyniowem pochodzeniu obu zwyrodnień, 
W naszym przypadku zaburzenia w krążeniu musiały być również powo- 
dem schorzenia homogenizacyjnego. Znane są liczne publikacje kliniczne 
oraz prace doświadczalne, które ściśle dowodzą powstawania zmian mar- 
twiczych w rdzeniu wskutek urazów kręgosłupa. Ponieważ uraz, nie do- 
tyka bezpośrednio rdzenia, rozmiękczenia i niezupełne zmiany martwicze 
muszą widocznie powstawać wskutek zaburzeń krążeniowych. Obraz 
zmian anatomicznych rdzenia piersiowego wskazuje na tło naczyniopo- 
chodne schorzenia homogenizacyjnego w rdzeniu lędźwiowym. W rdze- 
niu piersiowym stwierdziliśmy w obu rogach przednich symetryczne pola 
opustoszeniowe. okalające naczynia. Tu niema wątpliwości co do po- 
chodzenia naczyniowego tych zmian. Stąd też wnosić możemy, że na 
rdzeń lędźwiowy, w którym zmiany patologiczne ciągną się w tej samej 
okolicy co w rdzeniu piersiowym, zadziałała ta sama przyczyna, której 
skutek wyraził się jedynie w odmiennej postaci. Czemu przypisać taką 
różnicę odczynów w sąsiadujących odcinkach rdzenia? Zależeć to może 
od dwuch czynników. Po pierwsze natężenie zmian naczynioruchowych 
mogło być różne w rdzeniu lędźwiowym i piersiowym. Wobec opusto- 
szeń w tym ostatnim należy wnosić, że w rdzeniu piersiowym osiągnęło 
znaczniejszy stopień. Drugim czynnikiem będzie budowa komórek. Ga- 
gel i Bodechtel zwracają na to uwagę, że wielkość i struktura komórki 
w pewnym stopniu przesądzają z góry odczynowe możliwości morfolo- 
giczne komórek nerwowych w warunkach patologicznych. W rdzeniu 
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piersiowym komórki rogów przednich sa znacznie mniejsze, aniżeli 
w rdzeniu lędźwiowym. Bodechtel zauważył na obfitym materjale, że ko- 
mórki rdzenia piersiowego znacznie rzadziej i nie w tym stopniu, co ko- 
mórki rdzenia szyjnego lub lędźwiowego, ulegają zwyrodnieniu osiowemu 
(primäre Reizung). A zatem czynnik natury miejscowej, mianowicie fakt, 
że w różnych miejscach komórki nerwowe mają inną budowę, wskutek 
czego inaczej się zachowują w warunkach patologicznych, mógł stanowić 
dalszą przyczynę różnej reakcji komórek, mimo tego samego tła choro- 
botwórczego. 


* 
. U 


W żadnych z trzech opisanych przypadków porażenia poprzecznego 
nie postawiliśmy za życia prawidłowego rozpoznania. Klinicysta natrafia 
często na znaczne rozpoznawcze trudności, gdyż odmienne pod względem 
histologicznym sprawy rdzeniowe, dzięki jednakowemu przebiegowi nie 
dają się rozgraniczyć na zasadzie dzisiejszego arsenału objawów klinicz- 
nych, Na te pomyłki dawno już zwracano uwagę. Znaczne podobieństwo 
objawów klinicznych przy ostrych zapaleniach rdzenia i przy rozmiękcze- 
niach, szczególnie tych, które nagle powstają, doprowadziło do tego, że prak- 
tycznie wyłoniła się tendencja niewyodrębniania tych procesów. W swoim 
czasie Oppenheim uważał poniekąd za słuszne wliczanie do t. zw. myelitów 
zarówno spraw pochodzenia zapalnego jak i rozmiękczeniowego. Ponieważ 
semjologja niejednokrotnie całkowicie zawodzi, utożsamianie kliniczne ta- 
kich odmiennych spraw jest właściwie wyrazem naszej bezsilności. Sta- 
nowisko takie nie może się na trwałe utrzymać, bo z góry wyłącza mo- 
żliwości wkroczenia leczniczego, 

Niestety, przy dzisiejszym stanie wiedzy klinicznej pomyłki rozpoz- 
nawcze w wielu wypadkach są nieuniknione, a jako żywy przykład słu- 
żyć może zarówno nasz drugi jak i trzeci przypadek. W 2-gim przypad- 
ku etjologja kiłowa, odczyn Wassermann'a i przebieg kliniczny przema- 
wiały za pewną sprawą kiłową w naczyniach rdzenia, w 3-im zaś uraz 
i nagłe po nim porażenie kończyn dolnych zdawało się wskazywać na 
wylew dordzeniowy. W obu przypadkach nieoczakiwanie spotkaliśmy się 
z zupełnie odmiennym obrazem anatomopatologicznym. 

Jedyną. droga na której udałoby się usunąć takie pomyłki, jest gro- 
madzenie kazuistyki tych niezwykłych przypadków. Jeśli klinicysta znać 
będzie różne odpowiedniki anatomiczne wielu podobnych lub jednako- 
wych obrazów klinicznych, wtedy mając odpowiednie nastawienie anato- 
mopatologiczne potrafi z obserwacji klinicznych nagromadzić objawy, 
które ułatwią mu w przyszłości rozpoznanie przynajmniej z pewnem 
prawdopodobieństwem spraw chorobowych dzisiaj niemożliwych do roz- 
poznania, 


Rys. 3. 


Rys. 9. 
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Na zakończenie składam uprzejme podziękowanie Panu Profesorowi 
Dr. Paszkiewiczowi, Kierownikowi Zakładu Anatomji Patologicznej U. W., 
i Panu Doc. Dr. Czarnockiemu oraz PP. Asystentom tegoż zakładu za 
łaskawe i chętne dostarczanie materjału sekcyjnego. 
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OBJAŚNIENIA RYSUNKÓW. 


1. Obszar martwicy w istocie białej mózśu otoczony odczynem glejowym i zło- 
gami hemosyderyny (przyp. I. barw. Nissl'a pow. X 51). 

2. Szklisto zmieniony zwój (konglomerat) naczyniowy w substancji białej mózgu 
(przyp. I, barw. Nissl'a pow. X 10). 

3. Pakiet teleangjektatyczny koło wodociągu Sylwjusza. Nagromadzenie złogów he- 
mosyderyny (przyp. I barw. Nissl'a pow. X 210). 

4, Monstrualny makroglej z otoczenia pakietu teleangjektatycznego. W wypustkach 
widoczne ziarnka ciemnego barwika (przyp. I barw. Nissl'a, pow. 525 X). 

5. Całkowicie rozmiękły rdzeń wypełniony makrofagami z odcinka Dy. Naczynia 
opon zieją (przyp. I barw. Nissl'a pow X 10), 

6. Ogniska martwicze w rdzeniu piersiowym (przyp. II, barw Pal-Weigert, 
pow. X 5). 

1. Schorzenie homogenizacyjne komórek nerwowych rogów przednich rdzenia lę- 
dźwiowego (przyp. III, barw. Nissl'a, pow. X 82). 

8, Komórki ze schorzeniem homogenizacyjnem z rogu przedniego rdzenia lędźwio- 
wego (przyp. III, barw, Nissl'a, pow. X 840). 

9. Rdzeń piersiowy. b) Opustoszenie w znaeznej części rogu przedniego, częściowo 
przechodzące na róg tylny. Zachowane są a) komórki rogu bocznego i grupy przyśrodko- 
wej rogu przedniego, c) kanał rdzeniowy. (przyp. III barw. Nissl'a, pow. X 51. 
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Z Kliniki chorób nerwowych U. J. K. Dyr. Prof. Dr. Henryk Halban. 


PRZYPADEK APRAKSJI „SYMPATYCZNEJ“ W LEWEJ RĘCE 
PRZY PRAWOSTRONNEM POPAŻENIU POŁOWICZEM. 


podała 
STANISŁAWA ADAM-FALKIEWICZOWA 


Piśmiennictwo o apraksji jest od czasu ogłoszenia na ten temat 
kilku publikacyj przez Liepmann'a (r. 1900, 1906, 1908) bardzo rozległe, 
szczególnie niemieckie. Apraksja interesowała autorów z kilku względów; 
po pierwsze z powodu ciekawego obrazu klinicznego, który niezawsze 
łatwy jest do zbadania, po drugie z powodu trudności w wytłómaczeniu 
istoty i mechanizmu apraksji, jak i lokalizacji w mózgu, po trzecie dla- 
tego, iż przypadki apraksji jakkolwiek nie bardzo rzadkie, nie zbyt czę- 
sto się zdarzają. I przed Liepmann’em spostrzegano zaburzenia aprak- 
tyczne, nie umiano ich jednakże należycie i wyczerpująco zbadać ani skla- 
syfikować; jest też wiełką zasługą tego autora, że uporządkował mylne 
i sprzeczne często pojęcia i nazwy, określające zaburzenia sprawności 
kończyn, że podał jak badać chorych na apraksję i wyłączył objawy 
apraktyczne w odrębną całość. Potrzeba było wiele czasu dla odróżnienia 
apraksji od ataksji, stereoagnozji, ślepoty duchowej, zwłaszcza, gdy chodziło 
o niezdolność należytego posługiwania się przedmiotami. Poprzez nazwy 
i pojęcia asymbolji (Finkelnburg), asymbolji sensorycznej, agnozji (Freud), 
apraksji w nieścisłem znaczeniu (Sfarr, Pick, Kussmaul), apraksji moto- 
rycznej (Meynert) utworzyło się pojęcie dzisiejszej apraksji Liepmann'a. 

Apraksja w obecnem znaczeniu jest to brak sprawności wykonania 
jakichkolwiek czynności prostych i złożonych przez kończynę ruchowo nie 
porażoną. Zaburzenia apraktyczne należy odróżniać od innych zaburzeń, 
upośledzających sprawność kończyny, jak zmiany w czuciu głębokiem, od 
stereognozji. Trudno wykazać apraksję tam, gdzie jest niedowład, za- 
burzenia psychiczne, czy trudności w rozumieniu np. afazja zmysłowa. 
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Badanie chorego na obecność apraksji wymaga postępowania celo- 
wego, znajomości dokładnej tego objawu, cierpliwości tak ze strony badane- 
go jak badającego i dłuższego czasu, gdyż nie zawsze chory usposobiony 
jest do wykonywania trudnych dla niego poleceń i często po kilku posie- 
dzeniach dopiero dojść można do ostatecznych wyników. Liepmann w swych 
pracach prócz dokładnego opisu klinicznego i anatomicznego własnego 
przypadku, prócz wyczerpujących rozważań teoretycznych odnośnie do 
powstania i lokalizacji apraksji, podał szereg praktycznych wskazówek, 
według których badanie chorego z apraksją jest bardzo ułatwione i cał- 
kowicie wystarczające. 


W przypadku Liepmann'a wystąpiły nagle objawy apraksji prawo- 
stronnej z prawostronnemi zmianami czucia (które zniknęły, zaś apraksja 
pozostała nadal) i zaburzeniami mowy i pisma, po roku ponowne objawy 
porażenne prawostronne, które częściowo ustąpiły, następnie dwukrotne 
ataki pogorszenia mowy i po dwu latach upośledzenie sprawności lewej 
kończyny górnej, jako ostatni atak porażenia lewych kończyn. Anato- 
micznie: 1. zniszczenie spoidła wielkiego za wyjątkiem spłenium, 2 w le- 
wej półkuli dwa ogniska razem się zlewające w płacie czołowym, przed 
genu corporis callosi, w przedniej części w obrębie wszystkich zwojów 
czołowych, w tylnej w obrębie trzeciego zawoju, 3. cysta podkorowa nisz- 
cząca gyrus supramarginalis lewy, dochodząca do gyrus angularis, 
zniszczone cingulum i okolica fasciculus longitudinalis superior, 4. w pra- 
wej półkuli ognisko torebkowe niszczące włókna dla twarzy, ręki i nogi 
i ognisko na granicy: gyrus supramarginalis i angularis. Czyli: oba 
zwoje centralne strony lewej pozbawione były łączności z korą płata czo- 
łowego przez podkorowe ognisko czołowe, łączności z płatem potylicznym 
i skroniowym przez podkorowe ognisko ciemieniowe i łączności z prawą 
półkulą przez zanik spoidła wielkiego. Niesłychanie ważnem jest to, że 
Liepmann jeszcze za życia chorego drogą rozważań teoretycznych zloka- 
lizował dokładnie ognisko chorobowe, a sekcja wnioski jego całkowicie 
potwierdziła. Liepmann rozumował następująco: z początkiem obserwacji 
chorego t. j, po pierwszym ataku ponieważ nie było głuchoty słownej, 
wolny musiał być płat skroniowy, wolny zakres ruchowy, gdyż nie było 
porażenia połowiczego ani przykurczu, okolica czuciowa częściowo utrzy- 
mana, (zaburzenia czucia cołnęły się), płat potyliczny wolny dla braku 
niedowidzenia połowiczego i ślepoty. duchowej, pozostaje płat czołowy 
(tłumaczy zaburzenia mowy) i płat ciemieniowy. Objawy kliniczne wska- 
zują na odcięcie ośrodków sensomotorycznych kończyny prawej głównie 
od płatów skroniowych i potylicznego, znajduje się więc ognisko w pła- 
cie ciemieniowym, bez zniszczenia gyrus angularis, gdyż wolna jest droga 
wzrokowa. Przyjmuje więc Liepmann dla wytłómaczenia ówczesnego 
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obrazu klinicznego zmiany lewostronne w trzecim zwoju czołowym przez 
wyspę—z oszczędzeniem zwojów centralnych — niszczące część korową 
i rdzenną gyrus supramarginalis i górnego płata ciemieniowego, przy- 
puszcza, że ognisko przechodzi w spoidło wielkie, względnie, że w cor- 
pus callosum w prawej części znajduje się drugie ognisko mniejsze od- 
cinające lewą półkulę od prawej (szczegóły patrz oryginał Monatsch. f. 
Psych. u. Neur. VIII 1900). 

Dla wykonania każdej czynności potrzebne są zdaniem Liepmann'a: 
1. wyobrażenie czynności zamierzonej, 2. zdolność zamiany tego wyobra- 
żenia w celową innerwację mięśni t. zw. kinematyka. i 3. nieuszkodzona 
droga między wyobrażeniem a kinematyką. Dla ruchów codziennych oraz 
czynności trudniejszych ale wyćwiczonych i stale powtarzanych posiada 
sensomotorium trwałą pamięć kinetyczną „kinetischer Gedechtnisbesitz”, 
czynności te dochodzą do skutku bez udziału innych części mózgu tylko 
w samych ośrodkach sensomotorycznych, 

Liepmann odróżnia trojakiego rodzaju apraksję, zależnie od tego, 
która część przyjętego przez niego mechanizmu jest uszkodzona. 1. Apra- 
ksję ideatoryczną, gdy zniszczenie tyczy samego wyobrażenia czynności; 
zdarza się to przy bardziej rozległych zmianach w mózgu, wtedy zazwy- 
czaj zaburzenia apraktyczne dotyczą wszystkich kończyn (wyjątkowo jed- 
nej). Klinicznie przy tej postaci apraksji prostsze czynności mniej są za- 
burzone od złożonych, przy czynnościach złożonych przychodzi do myle- 
nia ruchów, przestawiania pojedyńczych części składowych, poszczególne 
części składowe działania udają się łatwo, wykonanie całości jest utrud- 
nione, naśladowanie czynności jest stosunkowo łatwiejsze od wykonywa- 
nia dowolnego. 2) Apraksie ideo-kinetyczną, gdy ognisko chorobowe nisz- 
czy drogę między nienaruszoną kinematyką a nienaruszonem wyobraże- 
niem (jest to apraksja klasycznego przypadku Liepmann'a). Zmiana ana- 
tomiczna odcina sensomotorium danej kończyny od reszty mózgu, głów- 
nie od kierującego wpływu lewej półkuli, ognisko leży przy apraksji w le- 
wej kończynie w spoidle wielkiem, lub drogach od lewego gyrus supra- 
marginalis do sfery centralnej w prawej półkuli. Klinicznie ulegają uszko- 
dzeniu także czynności najprostsze, łatwiej udają się czynności automa- 
tyczne z przedmiotami (np. zapięcie guzika). Ta apraksja dotyczy zwykle 
jednej kończyny. 

Trzecia forma apraksji t. zw. członkowo kinetyczna apraksja „glied- 
kinetische Apraxie“ (odpowiada asymbolji motorycznej Meynert'a), polega 
na utracie pamięci kinetycznej poszczególnych ruchów czy czynności, ma 
za przyczynę zmiany drobnoogniskowe w zwojach centralnych, które ni- 
szczą tylko poszczególne włókna (odpowiednio wyuczonych czynności) nie 
dając porażeń. Kliniczny obraz polega na wypadnięciu wyuczonej czyn- 


Przypadek apraksji „sympatycznej” 37 


ności w obrębie jednej kończyny, nawet tylko ręki lub palców, (jak gra 
na fortepianie, szycie). Przyjmowana przez niektórych autorów apraksja 
amnestyczna jest odpowiednikiem amnestycznej afazji, t. j. chwilowego 
braku wyobrażenia danej czynności, kiedyindziej ta sama czynność do- 
chodzi do skutku bez trudności. 

Zdaniem Liepmann'a dla celowego, sprawnego wykonania każdej 
czynności niezbędna jest współpraca sensomotorium z innemi okolicami 
mózgu. Czynność samego sensomotorium polega na możności wykonywa- 
nia ruchów prostych, nieuporządkowanych. Aby ruch czy czynność wy- 
konana była sprawnie muszą obok sensomotorium współdziałać obszary 
wzrokowe, słuchowe, dotykowe. Opierając się na dużym materjale cho- 
rych z porażeniem połowiczem prawo—lub lewostronnem i chorych z afa- 
zją, których badał w kierunku apraksji, Liepmann stwierdził, że dla 
sprawnego wykonania każdej czynności—podobnie jak dla mowy—ogromne 
znaczenie ma lewa półkula. Ogniska—odcinające ośrodki ruchowe pra- 
wostronne od lewej półkuli — więc ogniska w corpus callosum są przy- 
czyną apraksji w lewej ręce. Ogniska w lewym gyrus supramarginalis, 
które pozbawiają ośrodki sensomotoryczne wpływu reszty lewej półkuli 
powodują apraksje obustronną. Liepmann nie uważa lewego gyrus supra- 
marginalis za ośrodek eupraksji — wogóle nie chce mówić o tego rodzaju 
ośrodku—twierdzi jedynie dobitnie, źe zniszczenie tej okolicy daje apra- 
ksję przez wyłączenie sensomotorium od reszty mózgu. Po Liepmann'ie 
i inni autorowie na podstawie materjału sekcyjnego uznawali wielkie zna- 
czenie gyrus supramarginalis lewego dla apraksji, a Kroll oświadcza kate- 
gorycznie, że ognisko głęboko leżące w istocie rdzennej tej okolicy jest 
przyczyną apraksji obustronnej. 

Przyjmując według Liepmann'a kierujący wpływ lewej półkuli na 
prawą i szczególnie ważne znaczenie gyrus supramarginalis, łatwo jest zro- 
zumieć przy jakich zmianach anatomicznych spotykamy apraksję. Ognisko, 
trafiające drogi kojarzenne idące od lewego gyrus supramarginalis do 
prawego sensomotorium w obrębie półkuli jednej lub drugiej tuż przy 
spoidle wielkiem albo w niem samem, wywoła kliniczny obraz apraksji 
w lewej ręce. O ile równocześnie trafione zostaną w lewej półkuli włókna 
kojarzenne i wiązka piramidowa otrzymamy najczęstszą t, zw. sympa- 
tyczną apraksję lewej ręki przy połowiczym niedowładzie prawostronnym 
lub niedowładzie tylko ręki prawej. Jasnem jest, że może to być tylko 
ognisko nadtorebkowe (suprakapsularne),. gdyz w obrębie capsula interna 
niema już włókien kojarzennych. Izolowana apraksja prawej ręki nie jest 
znana, gdyż nawet w klasycznym przypadku Liepmann'a obok apraksji 
w prawej ręce były-co prawda nieznaczne-zaburzenia sprawności lewej 
ręki. Teoretycznie możliwa jest apraksja prawostronna przy zniszczeniu 
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poszczególnych włókien w lewym zakręcie ruchowym przy zmianach dro- 
bnoogniskowych nie prowadzących do porażeń, byłaby to apraksja człon- 
kowo-kinetyczna Liepmann'a (głiedkinetische Apraxie). 


Liepmann kładzie wielki nacisk na metody badania apraksji. Należy 
odróżnić przy jakich czynnościach najbardziej uwydatnia się brak spraw- 
ności kończyny. Liepmann dzieli czynności wykonywane przez badanego 
na takie, które badany wykonuje z pamięci: a) ruchy proste, jak wycią- 
gniecie ręki, ściśnięcie w kułak i t. d. b) ruchy mające wyrazić jakąś 
myśl, jak groźba, pozdrowienie, przysięga, c) ruchy naśladujące używanie 
przedmiotów. Jako czynności wykonywane nie z pamięci podaje Liepmann 
a) posługiwanie się przedmiotami, b) naśladowanie ruchów badającego. 
Odróżnienie czynności wykonywanych z pamięci od posługiwania się przed- 
miotami i naśladowania jest ważne dla odróżnienia apraksji od agnozji. 
Przy agnozji ruchy pamięciowe mogą być wykonane bez zarzutu, podczas 
gdy z przedmiotami chory nie da sobie rady. Przy ciężkiej apraksji utrud- 
nione czy wręcz niemożliwe będą jedne i drugie czynności, przy apraksji 
lżejszego stopnia głównie cierpią czynności wykonywane z pamięci, gdyż 
przedmioty przez bodźce i drogi czuciowe dają pewne ułatwienie w speł- 
nieniu polecenia, Liepmann mówi o t. zw. „Kurzschlusreaktion” t. j. 
o czynności prostej, często powtarzanej jak n. p. zapięcie guzika, którą 
chory z apraksją wykona bez trudności automatycznie. Do czynności tej 
nie trzeba mianowicie współpracy większej liczby ośrodków i dróg w mózgu, 
odbywa się ona drogą najkrótszą wprost z dróg czuciowych na ruchowe. 
Badanie zdolności naśladowania przez chorego pokazanych mu ruchów ma 
znaczenie dla odróżnienia od afazji. Chory cierpiący na afazję może nie 
rozumieć pytania a potrafi naśladować pokazany mu ruch, chory z apra- 
kslą zazwyczaj naśladować nie umie. 


Opis przypadku. M. W. kobieta lat 40, zamężna, z zawodu kucharka. 
Przyjęta do Kliniki po raz pierwszy z końcem kwietnia 1931. Wywiady 
do czasu obecnej choroby bez znaczenia, z wyjątkiem ataków bólów 
w okolicy ślepej kiszki. Ostatni atak przed 7 tygodniami, w czasie. gdy 
leżała w łóżku straciła władzę w prawej nodze, nie mogła dobrze poru- 
szać prawą stopą, przy wstawaniu noga prawa ciężyła jej, musiała ją 
rękami podtrzymywać, przy chodzeniu pociągała prawą nogą. Z powodu 
tego bezwładu zgłosiła się do Kliniki. Badaniem przedmiotowem stwier- 
dzono: niedowład kurczowy prawej kończyny dolnej z ograniczeniem ru- 
chów w stopie i palcach, ruchy w dosiebnych stawach były prawidłowe, 
znaczne obniżenie siły mięśniowej, kloniczny odruch stopowy, wyraźnie 
dodatni Babiński. bezład w prawej k. d. przy próbie piętokolanowej. Bar- 
dzo znaczne zniekształcenie prawego kolana istniejące według zapodań 
chorej od kilkunastu lat, po urazie: podudzie ustawione pod kątem roz- 
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wartym na zewnątrz w stosunku do uda, co nie sprawiało chorej żadnych 
dolegliwości. Odruchy kolanowe żywe, równe. Przy chodzeniu powłóczyła 
chora prawą nogą, zakreślała nią półkole, nie odrywała zewnętrznego 
brzegu stopy od podłogi W nodze lewej ruchomość i siła prawidłowe. 
Odruchy brzuszne obustronnie zachowane, niezbyt żywe. 

W zakresie kończyn górnych ruchy i siła dobra, bezładu, adiadocho- 
kinezy nie było, może nieco żywszy prawy odruch okostnowy. > 

Ze strony nerwów mózgowych brak wyraźniejszych zmian. Źrenice 
równe, o prawidłowej reakcji na światło, przystosowanie i zbieżność. 

Czucie powierzchowne i głębokie zachowane. 

Dno oka prawidłowe. 

Badanie płynu mózgowordzeniowego dało wynik ujemny, jak rów- 
nież badanie krwi i płynu na odczyn Wassermann'a, 

Mocz bez składników patologicznych. 

W zakresie narządów wewnętrznych zmian większych nie znalezio- 
no. Tętno ponad 80 na 1’. 

Obraz chorobowy był niejasny, trudno było ustalić rozpoznanie 
w przypadku monosymptomatycznej parezy spastycznej jednej kończyny 
dolnej, Zatrzymano chorą w obserwacji i polecono jej po kilku miesiącach 
zgłosić się ponownie do badania. 

Badanie chorej w połowie marca 1932 wykazało znaczne pogorsze- 
nie. Przedmiotowy stan neurologiczny w tym czasie przedstawiał się na- 
stępująco: bardzo znaczny niedowład prawych kończyn, w kończynie 
górnej możliwe tylko czynne ruchy palcami, w kończynie dolnej możliwe 
unoszenie kończyny ponad posłanie, innych ruchów nogą prawą nie mo- 
gła chora wykonać. Chód bardzo utrudniony, o typie tym samym, co przy 
pierwszem badaniu. Wzmożenie odruchów głębokich prawostronne i wzmo- 
żone napięcie mięśniowe, Babiński na prawej nodze wyraźnie dodatni, na 
lewej ujemny. , 

Odruchy brzuszne: prawe zniesione, lewe miernie żywe. 

W zakresie nerwów mózgowych nieznaczna różnica w innerwacji 
dolnej gałązki VII na niekorzyść prawej strony, zresztą brak zmian. 

Czucie powierzchowne bez zmian, 

Dno oka normalne, pole widzenia prawidłowe. 

W płynie mózgowordzeniowym słabo dodatnie próby białkowe, nor- 
malna ilość elementów komórkowych. Ciśnienie płynu 230 mm. Odczyny 
kiłowe ujemne. 

Badanie krwi wykazało nieco większą liczbę ciałek kwasochłonnych 
5,24. limfocytów 33,6, obojętnochłonnych 56,4%, zasadochłonnych 0,4%, 
monocytów 4,4, Badanie kału na obecność jaj pasorzytów wypadło ujemnie. 
Zdjęcie rentgenowskie czaszki nie wykazało objawów wzmożenia ciśnienia 
wewnątrzczaszkowego. 
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Stan psychiczny chorej całkowicie prawidłowy. Przy pierwszem ba- 
daniu i uzupełnianiu wywiadów chora nie pamiętała szczegółów swej cho- 
roby, nie umiała podać daty, nazwy miasta, do którego przyjechała, 
usprawiedliwiała się przytem zmęczeniem i zawrotem głowy. (chora odbyła 
dłuższy transport). Tłomaczyła, że „musi mieć spokojną głowę, wtedy 
pamięta dobrze”. Po kilku dniach chora orjentowała się zupełnie dobrze 
w czasie i otoczeniu, dawała prawidłowe odpowiedzi na wszystkie zada- 
wane jej pytania a tylko nie umiała spełniać poleceń badającego. W ciągu 
dalszej przeszło trzymiesięcznej obserwacji można było kilkakrotnie kon- 
trolować stan chorej i systematyczne badanie dało następujące wyniki. 

Pamięć i orjentowanie się, badanie afazji. 

Chora podaje na odpowiednie pytania swe imię i nazwisko, wiek, 
miejsce stałego zamieszkania, umie podać, że obecnie jest we Lwowie, 
że to jest klinika dla chorych nerwowo. Podaje dobrze miesiąc, pamięta, 
że przyszła jeszcze w zimie, umie podać dzień, na polecenie by powie- 
działa jaki jest rok „to mi trudno będzie powiedzieć” mówi „198” Pamięta. 
że pierwszy raz była w klinice w jesieni, pamięta, że naprzód chora 
była noga, potem ręka prawa, 

Pokazane przedmioty nazywa dobrze, wie z czego są zrobione, 
poznaje godzinę na zegarku (nie umiała tego podać tuż po przybyciu do 
Kliniki). 

Z pośród rozrzuconych przed nią na stole przedmiotów wybiera 
dobrze te, które poleca się jej wybrać. (raz pomyłka) 
proszę pokazać ołówek bierze zegarek i przy powtórnem poleceniu robi 

ten sam błąd. 


pokazać zegarek spełnia dobrze 
pokazać słuchawkę dobrze 
pokazać pieniądz dobrze 


polecenie pisemne „pokazać zegarek” odczytuje z trudem, trwa to długą 
chwilę, czyta jedno potem drugie słowo, potem się zastanawia, zapytana, 
dobrze powtarza polecenie, wreszcie, gdy badający pomaga chorej „jest 
tu gdzie koło pani zegarek”? spełnia dobrze. | 

Chorej podano do ręki pieniądz i polecono, by z pośród leżących 
przed nią przedmiotów wybrała taki, jaki ma w ręce. Chora nie umie 
spełnić polecenia, rozgląda się bezradnie, dopiero, gdy badający dyktuje 
chorej częściami polecenie spełnia je dobrze. „co pani ma teraz zrobić”. 
Odpowiedź chorej „znaleźć przedmioć”, badający pyta jaki? „ja nie wiem” 
„taki jaki pani ma w ręce” chora mówi „pieniądz”, rozgląda się i znajduje. 

Przy zamkniętych oczach podano chorej słuchawkę, chora obmacuje 
podany przedmiot i odkłada; teraz na polecenie, by z pośród leżących 
przed nią przedmiotów wybrała ten, który miała w ręce rozgląda się, 
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zapytana „czy jest przed panią to, co pani miała w ręce"? przytakuje 
i na ponowne polecenie wybiera słuchawkę z pośród innych przedmiotów. 

Pisać lewą ręką nie umie chora wogóle, w prawej badanie pisma 
niemożliwe z powodu porażenia. 

Kolor żółty ołówka chora nazywa dobrze, na czarne drzewo bibu- 
larza mówi „to jest takie dębowe", na czerwoną oprawę zegarka mówi 
to jest takie żółtawe, na czarny stetoskop mówi „to żółte”. Pęk różnoko- 
lorowych włóczek sortuje na polecenie według barw bez błędu, 

Pokazanej na zegarku godziny (ósma) nie umie odczytać, mówi 
„dziewiąta" potem „10 minut po siódmej”. Nie można przeprowadzić 
próby nastawienia zegarka według pokazanej na innym godziny, nie moze 
wykonać samej czynności przekręcania śrubki. (Uwaga: zazwyczaj pozna- 
wanie godziny udaje się chorej zupełnie dobrze, w inne dnie nie może 
odczytać) 

Przed chorą ułożono cztery monety, nazywa dobrze dwudziestogro- 
szówkę, pięciogroszówkę, i złotówkę, przy półzłotówce chora namyśla się 
dłużej, tłomaczy, że jest zmęczona, gdy się jej mówi, by się przyj*zała 
powiada „to się niema co przyjrzeć na mądrego człowieka”, po chwili 
poznaje i nazywa dobrze. 

Proszę wrzucić złotówkę do najmniejszej szklaneczki... chora po 
chwili namysłu wyszukuje złotówkę, ale wrzuca do wyższej miarki, 
najmniejszej szklaneczki nie może znaleść, mówj przytem „ja taki tuman 
teraz jestem”. Chorej polecono naśladować ruch badającego, wskazać 


lewą ręką lewe ucho spełnia dobrze 

lewą ręką czoło perseweruje poprzedni ruch 

lewą ręką lewy policzek dalej perseweracja 

lewą ręką lewe oko trafia ręką do czoła, przygląda się własnej ręce, 


„a może ja taka wystraszona” „ja tą ręką teraz 

nigdy nic nie robię i mnię to myli wszystko”. 

W pokazanych chorej obrazkach orjentuje się tylko co do ogólnego 

znaczenia, nie spostrzega szczegółów n.p. podaje ile osób widzi, to 

mężczyzna lub kobieta, ale treści już nie umie dokładnie opowiedzieć. 
(uwaga: w niektóre dni chora poznaje więcej, w niektóre mniej), 


Liczenie do 100 od 1 —20 liczy płynnie, potem zatrzymuje się na 
każdej dziesiątce i kończy polecenie po kilkakrotnem 
napominaniu. 

Czytanie czyta dobrze nastepujace slowa: Klinika, Marja, 


(imię chorej), Lwów, czyta dobrze i dobrze spełnia 
polecenia: pokazać język, zamknąć oczy, podnieść 
lewą rękę, chora ma przeczytać i wykonać — „chwycić 
lewe ucho”, czyta długą chwilę — „za prawe ucho”, 
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badający zwraca uwagę choraj, że ma czytać a nie 
kombinować, chora po tej uwadze długo się śmieje, 
wreszcie czyta i spełnia dobrze. 


Czytanie cyfr czyta: dobrze, 4, 5, 10, na 3 mówi naprzód „C” potem. 
czyta dobrze, na 8 mówi naprzód „S”, potem czyta 
dobrze, 


Próba pisma lewą ręką daje kilka kleksów nie podobnych do żadnych 
znaków pisarskich. (uwaga: chora z racji swego zawodu jako kucharka 
nie była wprawiona w pisaniu, czytaniu, ponadto próby były wykonywane 


lewą ręką). 


Badanie apraksji. 
Otworzyć usta 
wyciągnąć język 
zamknąć oczy 
uśmiechnąć się 
ręka w kułak 


położyć lewą rękę na stole 
lewą rękę na lewe kolano 


ręka na szyji 


spełnia dobrze 

dobrze 

dobrze 

dobrze 

nie umie spełnić, mówi, że rozumie, że wie, jak 
ma to zrobić, ale nie może; naśladuje w tej 
chwili zupełnie dobrze. 

dobrze 

chora mówi „tak”, podnosi palec do twarzy, 
powtarza jednak polecenie, badający: „gdzie 
jest kolano proszę pani, na głowie”? chora 
śmieje się z tego nonsensu, mówi „nie, na no- 
dze” ale polecenia spełnić nie umie. 
perseweruje poprzedni ruch, podnosi palec do 
twarzy, kładzie na czoło. Badający „co to jest”? 
chora „to czoło”, badajacy wskazując szyję 
pyta — chora „to szyja, widzi pani doktór ja 
wszystko wiem a nie umiem zrobić”. 


przy każdem dalszem poleceniu chora kładzie palec na czoło. 


Pokazać jak się dziecku 


grozi palcem 


podnosi palec do twarzy i mówi „widzi pani 
doktór zapomniałam” 


jak żołnierz salutuje... też nie mogę sobie przypomnieć „podnosi palec 
do nosa, nie może spełnić polecenia, tłumaczy 
przytem, że dokładnie wie, jak się to robi. 


jak się przysiega,.... podnosi palec do nosa mówi „podnosi się palec 
tak?" badający „jeden czy dwa palce?" chora 
mówi „tak, dwa palce” i składa je należycie. 
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jak się przesyła ręką całusy.... nie umie pokazać 
znak krzyża nakreślić w powietrzu.... nie spełnia 
jak się pani myje (pokazać z pamięci).... dobrze 
jak się pije,... nie spełnia 
jak się szyje,... nie umie 
jak się kawę miele.... nie umie 
jak się czesze.... „zaraz ja sobie przypomnę” „ja się sama czeszę a ja 
zapomniałam”. 
jak się zegarek nakręca.... podnosi rękę, przygląda się palcom, mówi 
„tak mnie to trudno jest tą lewą ręką” 
jak się zapala światło elektryczne .... nie może pokazać 
Chorej podano zegarek do ręki i polecono nakręcić.... chora przy- 


glada się, obraca w palcach zegarek, obmacuje 
szkiełko, nie trafia do śrubki, wogóle nie wie, jak 
się ma do tego zabrać, 

zapalenie zapałek.... badający odpowiednio przytrzymuje pudełko (chora 
posługuje się tylko lewą ręką), chora wyjmuje za- 
pałkę, pociera o wierzch pudełka, nie może za- 


świecić 
zaświecić lampkę elektryczną ...., dobrze 
nalewa wodę do szklanki.... dobrze. 


Przy wykonywaniu każdej czynności złożonej nie spełnia chora po- 
lecenia, gdy się je rozłoży na części chora pod dyktandem umie wyko- 
nać wszystkie łatwiejsze ruchy. a tylko nie umie złożyć ich w całość, 
udaje się to tylko wtedy, gdy badający od początku do końca dyktuje, 
co chora ma robić i w jakim porządku. Przy badaniu co kilka dni cho- 
ra uczy się pewnych czynności, tak że po pewnym czasie umie je wyko- 
nać, n. p. zadzwonić, zaświecić lampkę elektryczną. | 

Chorej polecono naśladować ruchy badającego: chora nie umie tego 
wykonać. gdy kazano jej za przykładem badającego położyć palec na no- 
sie, dotyka wtedy palcem czoła, lub tym podobne próby. Innym ra- 
zem naśladuje dobrze za badającym składanie ręki w kułak, abdukcję 
palców. 

Samoistnie wykonuje chora pewne czynności zupełnie poprawnie, 
n. p. sama je, myje się, czesze się. 

Badanie czucia głębokiego: 

Badający zgina palec ręki lewej lub prawej.... chora podaje, że 
palec jest zgięty, nie umie podać który, lub odczuwa, że badający poru- 
sza palcem (wynik tego badania nie jest zupełnie pewny). 
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Badanie stereognozji w lewej ręce. 

Chora trzyma oczy zamknięte, podano do ręki guzik niciany.... „to 
może być 10 groszy"..., po otwarciu oczu chora mówi „tak to był guzik”. 

Stalówka... chora obmacuje długo, perseweruje „to może być niciany 
guzik” po chwili opisuje, że to przedmiot twardy, po otwarciu oczu znaj- 
duje stalówkę z pośród innych przedmiotów i poznaje, że to miała w ręcę. 


Klucz.... perseweruje poprzednio poznany przedmiot i potem wzro- 
kiem poznaje dobrze. 
Kawałek wilgotnego mydła.... nie może poznać, opisuje, że trzy- 


many przedmiot jest graniasty, miękki, badający pyta „czy to mydło?” 
chora odpowiada „tak, to mydło”. 

Wata.... ja zapominam co to jest, ja wiem, ale nie mogę powie- 
dzieć „tak, jak bibuła”. 

Okrągła radyrka do maszyny.... chora długo obmacuje, na pytanie 
mówi, to ma kształt trójkącika. nie jest ani okrągłe, ani graniaste, ani 
wypukłe, ani płaskie. 

Pieniądz poznaje dobrze. 

Metal od drzewa odróżnia dobrze. 

Stereognozja w prawej ręce. 

Chora odrazu poznaje dobrze mydło, watę, radyrkę maszynową, 
ołówek, klucz i pieniądz. 

Bodźce dotykowe (dotknięcie palcem, watą, ukłucie) na całem ciele 
odróżnia dobrze, lokalizuje je też dobrze. 

W dalszym przebiegu klinicznym stan chorej ulegał niewielkim zmia- 
nom, można było zaobserwować przemijające pogorszenia i poprawy, 
w całości obraz przedmiotowy z końcem czerwca nie różnił się od obra- 
zu z przed 3 miesięcy. W połowie maja wystąpił jeden napad padacz- 
kowy uogólniony, w ciągu ostatnich tygodni rozwinęła się tarcza zasto- 
inowa. Podmiotowych objawów wzmożenia ciśnienia wewnątrzczaszko- 
wego nie było do końca, t. j. do 30 czerwca 1932 r. 

Przystępując do analizy naszego przypadku muszę podkreślić dwa 
objawy, dla których przypadek ten zasługuje na wyróżnienie, t. j. aprak- 
sję lewostronną i zaburzenia stereognozji przy prawostronnem porażeniu 
połowiczem. Niewątpliwie mamy do czynienia z apraksją ideokinetyczną 
lewej ręki. Upośledzona jest wybitnie sprawność przy wykonywaniu tak 
ruchów prostych jak czynności złożonych, zaburzone są bardzo czynności 
wykonywane z pamięci, ale i posługiwanie się przedmiotami też nie przy- 
chodzi łatwo; przy czynności złożonej chora wykonuje poszczególne skła- 
dowe, ale nie umie w należytym porządku złożyć ich w całość. Upośle- 
dzone jest naśladowanie, a stosunkowo dobrze zachowane są czynności 
samorzutne, automatyczne (chora sama umiała się czesać, mogła jeść le- 
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wą ręką, gdy na polecenie tych samych czynności wykonać nie mogła). 
Apraksja dotyczy jednej kończyny tylko, jak to bywa przy apraksji ideo- 
kinetycznej. Że nie jest to apraksja ideatoryczna świadczy fakt, że wy- 
obrażenie każdej czynności jest całkowicie zachowane, chora najdokład- 
niej potrafi opisać daną czynność, mimo że nie umie jej wykonać. Aprak- 
sję członkowo-kinetyczną, która dotyczy pewnych tylko czynności, łatwo 
można wykluczyć. 

Zaburzenia stereognozji w lewej ręce (częściowe zaburzenia czucia 
głębokiego w palcach rąk) jakkolwiek nie przy każdem badaniu dały się 
stwierdzić, były jednak niewątpliwe. Zarówno stereognozję jak i czucie 
głębokie lokalizuje większość autorów w płacie ciemieniowym, w sąsiedz- 
twie zwojów centralnych; i tu znowu lewej półkuli przypada ważniejsza 
rola niż prawej, gdyż zdarzają się te objawy obustronnie przy zmianach 
w lewej półkuli, a ogniska w spoidle wielkiem dawać mogą zaburzenia 
stereognozji podobnie jak i apraksję lewej ręki. 

W naszym przypadku mamy najczęstszą t. zw. ,sympatyczna" aprak- 
sję lewej ręki przy prawostronnem porażeniu połowiczem, przyjąć więc 
należy ognisko chorobowe lewostronne nadtorebkowe, podkorowo leżące 
w sferze ruchowej. Zmiana zaczęła się od tylnego odcinka wiązki pira- 
midowej jak świadczy początek choroby (porażenie nogi). Uszkodzenie 
włókien spoidła wielkiego tłomaczy apraksję, stereoagnozję i zaburzenia 
czucia głębokiego. Afazji u naszej chorej nie było, chora zupełnie dob- 
rze mówiła dowolnie, i również dobrze rozumiała. Tu i ówdzie zdarza- 
jące się pomyłki chorej nie mają znaczenia w interpretacji całości obrazu 
chorobowego. Porażenie prawych kończyn nie pozwoliło na badanie ich 
w kierunku apraksji. 

Objawy kliniczne i lokalizacja ciekawsze są w tym przypadku od 
rodzaju zmiany chorobowej. Sądząc z powolnego przebiegu bez więk- 
szych zwolnień, przeciwnie ze stałem pogarszaniem i dołączaniem nowych 
objawów i sądząc ze stwierdzonej tarczy zastoinowej należy przyjąć guz 
mózgu mimo braku innych objawów wzmożenia ciśnienienia wewnątrz- 
czaszkowego. 
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O PODWÓJNEJ GENEZIE i O SCHEMACIE USTROJOWYM 
ZABURZEŃ PSYCHOPATYCZNYCH 


podał 
G. BYCHOWSKI. 


Jako punkt wyjścia dla rozważań pracy niniejszej niechaj posłużą 
krótkie dane z historji choroby 9 letniego chłopca, dotkniętego chorobą 
Schilder’a. z 


R. K, sprawia przy badaniu zrazu wrażenie, że nie słyszy, aczkolwiek niejedno- 
krotnie, jak podkreśla ojciec, słyszy nawet szept. Taksamo matka zwraca uwagę, że 
chłopiec może potknąć się o kamień, który leży na jego drodze, zupełnie tak jakgdyby był 
niewidomy. Bliższe badanie wykazuje, że wzrok i słuch są bez zarzutu, taksamo jak 
zrozumienie widzianego i słyszanego. Przytaczam urywki z dokładnych protokółów ba- 
dania. Na kilkakrotne głośne wołanie lekarza nie reaguje zupełnie. Podaje wprawdzie 
rękę lekarzowi, ale nie przestaje mówić do ojca, choć ten mu nie odpowiada. Na próbę 
odsunięcia go od ojca reaguje głośnym płaczem. powtarza kilkakrotnie to samo zdanie: 
ja nie chcę, ja nie chcę, ja chcę iść do domu. Uspakaja się, gdy dostaje pieniądze: „ja 
chcę całe 20 groszy do skarbonki”. Mimo to na podane mu przez lekarza 20 groszy nie 
patrzy wcale i zupełnie nie reaguje. „Ja przecież nie jestem chory, to w takim razie ja 
mogę iść do domu”. „Dasz mi te 20 groszy czy tam ile, pod warunkiem, że nie będziesz 
mnie tu więcej przyprowadzał. Bo inaczej — ja cię roztrzaskam”. Na żadne podniety 
zewnętrzne nie reaguje, tylko ciągle powtarza to samo, czy to pytanie: do skarbonki? czy 
też groźbę: ja cię roztrzaskam, i tłucze ojca. 

Podczas rozmowy lekarza z ojcem chwilę słucha uważnie, potem wraca do dawne- 
go tematu i produkuje to samo co przedtem. Nareszcie — po długich naleganiach — 
udaje się nakłonić go do obejrzenia obrazka. Stwierdza odrazu, że kiedyś juź ten obra- 
zek widział: „te dwa psy to stoją, a ten mały pies to pije mleko, bo on jest dopiero uro- 
dzony." Powtarza to 5 razy. Na pytanie ile tu psów, nie reaguje, tylko z wyrzutem 
zwraca sie do ojca, mówi. „przecież on obiecał, że się nie będzie pytał," Po chwili 
ojciec zadaje mu to samo pytanie. Znów rozwodzi się nad tem, że pies jest mały i uro- 
dzony z jednego dużego, ale na pytanie ojca reaguje dopiero po kilkakrotnych natarczy- 
wych naleganiach. Przy oglądaniu następnego obrazka powtarza znów wielokrotnie stwier- 
dzenie jednego szczegółu, do którego nawiązuje jakąś swoją uwagę, nie może z tem skoń- 
czyć i przejść do innych szczegółów. Przytem niepodobna odwrócić jego uwagi, dopiero 
po dłuższej chwili — podczas której nieustannie perseweruje — udaje się przeniknąć do 
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jego uwagi i doprowadzić do tego, że zabiera się do wykonania zadania: chodzi o prze- 
liczenie dzieci, przedstawionych na obrazku. Przy liczeniu nie może się uwolnić 
od powtarzania pewnych, ciągle tych samych szczegółów. natomiast zapomina co już 
przeliczył, 


Nieraz można się przekonać, że postawione sobie zadanie chłopiec rozumie w sen- 
sie impulsu, prowadzącego do poprzedniego działania. Zaburzenia psychiczne występują 
jaskrawo przy składaniu małych łamigłówek (obrazki z 2-ch i 4-ch części). Chłopiec 
okazuje się zupełnie niezdolny do złożenia całości, uwaga jego zostaje zaabsorbowana 
poszczególnemi częściami, wygląda tak jakgdyby zupełnie nie obejmował całości, która 
tworzy się przecież z zestawienia fragmentów — nawet wtedy, gdy mu w tem dopoma- 
gać. Chłopiec psuje zestawienie, które już ma, pyta np. ile czapek (obrazek przedstawia 
głowę w czapce, czapka przedstawiona jest w 2-ch kostkach), odrzuca to wszystko znie- 
chęcony „to przecieź nie ma sensu”, Po kilkakrotnem zestawieniu przez lekarza, nie jest 
w stanie ułożyć sam. (To wszystko przy doskonałej pamięci i wybitnej inteligencji, któ- 
rej próbek tutaj nie przytaczam, ale która w tym okresie choroby była jeszcze zachowana). 

Nie wchodząc w bliższą analizę symptomatologji tego przypadku, 
pragnę podkreślić dwa momenty, którym dla naszych dalszych rozważań 
przypisuję znaczenie zasadnicze. Pierwszy dotyczy zaburzenia czynności 
psychicznej, którą nazywam czynnością przełączania, Drugi określiłbym ja- 
ko zapowiedź objawów mózgowych nieodwracalnych pod postacią objawów 
psychicznych o charakterze dynamicznym W obu tych momentach zary- 
sowują się już wytyczne dla całego biegu naszego rozumowania. 


ad 1. Widzieliśmy, że aparat psychiczny naszego małego pacjenta 
zachowuje się tak jakgbyby przy nastawieniu na pewną czynność czy 
pewien objekt nie mógł przestawić się na coś innego, nie mówiąc już 
o zupełnej niemożności jednoczesnego nastawienia na różne objekty. Do- 
piero wyczerpanie się pewnego nastawienia — wyczerpanie, które niez- 
miernie trudno, a najczęściej zupełnie niepodobna osiągnąć zapomocą 
interwencji zewnętrznej, umożliwia. nowe nastawienie. Podczas trwania 
pewnego nastawienia układ nerwowy (czy też aparat psychiczny) zacho- 
wuje się jak zamknięty system elektryczny, do którego niepodobna włą- 
czyć innego prądu. Od zewnątrz, z punktu widzenia usiłowań wpływa- 
nia zewnętrznego, wygląda to tak, jakgdyby w nasyconym roztworze 
próbować rozpuścić jeszcze pewną ilość substancji. Jest to, oczywiście, 
niemożliwe już per definitionem. 

Przykuty do pewnej czynności, pewnego wrażenia czy też poprostu 
do pewnej intencji psychicznej, pacjent nasz nie mógł się od niej oder- 
wać, był wciąż zmuszony do pozostawania przy niej aż do chwili,. kiedy 
kończyła się ona jakgdyby sama z siebie. W ten sposób pozostawał głu- 
chy i ślepy na każde inne wrażenie. Jeśli wyrazy te weźmiemy nie prze- 
nośnie a dosłownie — a mamy do tego pewne prawo, to przejdziemy 
tem samem 


ad 2. Przy pierwszem badaniu pacjent nasz mógł sprawiać chwila- 
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mi wrażenie ślepego i głuchego, w każdym razie niektórzy z badających 
dopatrywali się u niego conajmniej ślepoty psychicznej i afazji sensorycz- 
nej. Bliższe badanie pokazało, że o tem wszystkiem nie mogło być tutaj 
mowy. Wrażenie ślepoty i głuchoty było wywołane poprostu przez brak 
jakiejkolwiek reakcji ze strony pacjenta, zaabsorbowanego całkowicie 
w danej chwili taką czy inną intencją psychiczną. A jednak wrażenie 
to — zrazu zupełnie niesłuszne — stało się smutną prawdą w miarę dal- 
szego postępu choroby. Pacjent nasz naprawdę przestał widzieć i sły- 
szeć. Trudno oprzeć się wrażeniu, że zaburzenia funkcjonalne, dynamiczne 
były tutaj jakgdyby zwiastunami ostatecznych zaburzeń organicznych. 

Zaburzenie czynności przełączania zwraca naszą uwagę przedewszy- 
stkiem na samą funkcję, jako taką, której oczywistość i konieczność 
przesłaniały nam dotychczas samo jej istnienie. Zjawisko to jest zresztą 
w patologji układu nerwowego szczególnie częste: z najbliższej przeszło- 
ści wymienić można jako analogon odruchy położenia i ustawienia, któ- 
rych istnienie i codzienne funkcjonowanie ukazały dopiero badania do- 
świadczalne Magnus'a i Szkoły Utrechckiej. 

Znaczenie czynności przełączania dla prawidłowego funkcjonowania 
aparatu nerwowego nie wymaga dłuższych komentarzy. W dziedzinie 
. neurologicznej chodzi tutaj o przełączanie nastawień ruchowych, np. o ko- 
lejne unerwianie różnych zespołów ruchowych, między innemi o sprawne 
przechodzenie od mięśni agonistów do antagonistów. Zaburzenia w tej 
dziedzinie spotykamy, jak wiadomo, przedewszystkiem w sprawach poza- 
piramidowych. W dziedzinie psychomotorycznej jaskrawych przykładów 
dostarczają zespoły katatoniczne. Obrazy kataleptyczne, utrzymywanie 
niedogodnego ułożenia ciała i nieprawidłowego "napięcia mięśniowego 
w poszczególnych grupach mięśniowych przez czas dłuższy — zjawiska 
kliniczne, znane jako przykurcze, opisane przezemnie nieruchome stere- 
otypje — wreszcie automatyzm na rozkazy — wszystkie te tak zasadni- 
cze objawy są nie do pomyślenia bez uszkodzenia podstawowej zdolno- 
ści do przełączania, ściślej mówiąc do wyłączania nastawień psychoru- 
chowych. 1) — | 

Wreszcie w dziedzinie zjawisk psychicznych znaczenie tej funkcji 
okazuje się szczególnie doniosłe i rozlegle. Cała sprawa podzielności 
i przerzucalności uwagi wiąże się ściśle ze zdolnością do przełączania, 
do zmiany nastawienia, W chwili kiedy piszę te słowa, wyłączyłem po- 
przednie nastawienie, w przeciwnym razie przeszkadzałoby mi ono przy 
pracy. Zainteresowaniem mojem muszę umieć kierować dowolnie, prze- 
łączać je w miarę potrzeby. 


1) Por, pracę moją: Z badań nad stanami osłupienia schizofr. Rocznik Psychja- 
tryczny Zeszyt 14, 1931 r. 
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W tej właśnie dziedzinie widzimy zaburzenia różnorodne co do swe- 
go charakteru a przedewszystkiem pochodzenia. 

U naszego małego pacjenta z chorobą Schilder'a spostrzegaliśmy 
zaburzenia czynności przełączania, które w pewnym okresie choroby wy- 
suwaly się na czoło obrazu, Tutaj geneza zaburzenia tkwiła oczywiście 
w ciężkiej sprawie organicznej mózgowia, która przed uszkodzeniem in- 
nych funkcji (zapamiętywania, postrzegania) dotknęła funkcję przełączania. 
Podobnie i w innych przypadkach cierpień mózgowych spostrzegamy 
objawy perseweracyjne, które odgrywają tak wielką rolę np. w różnych 
postaciach afazji. 

Ale zaburzenia a raczej trudności, dotyczące funkcji przełączania 
spostrzegamy nietylko u osobników dotkniętych cierpieniem organicznem. 


Możemy wyodrębnić pewne typy charakterologiczne, w których 
przejście od jednego nastawienia do drugiego połączone jest z dużemi 
trudnościami. Daje się to zauważyć zarówno w dziedzinie intelektualnej, 
jak i uczuciowej. Osobnik taki, zajęty w danej chwili lekturą czy po- 
prostu swojemi myślami, absolutnie nie rejestruje żadnych podniet ze- 
wnętrznych, a oderwanie jego uwagi od jej chwilowego przedmiotu i skie- 
rowanie jej na inny wymaga znacznego wysiłku ze strony osoby trzeciej. 
Podobnie trudno takiemu osobnikowi przełączyć swoje nastawienie afe- 
ktywne. Każde np. uczucie przykrości trwa znacznie dłużej niż motywy, 
które je wywołały, a które intelektualnie dawno już nie istnieją. Są to 
ludzie, u których wytworzenie w sobie pewnego nastawienia jest równie 
trudne jak jego przezwyciężenie. 

Nie tu miejsce na bliższą analizę psychologiczną takich charakte- 
rów, wspomnimy tylko, że teorja psychoanalityczna pozwala na dokład- 
niejsze określenie ich struktury. Przy odpowiedniem nasileniu tych wła- 
ściwości będziemy mieli przed sobą osobniki psychopatyczne o typie ma- 
ło jeszcze znanym, ale charakterystycznym. 

Jakaż jest teoretyczna podstawa przeprowadzonej tutaj analogji po- 
między ciężkiem zaburzeniem organicznem a pewnemi właściwościami 
charakterologicznemi? Oczywiście nie można doszukiwać się jej gdzie- 
indziej, jak tylko w zasadniczej strukturze osoby psychofizycznej. Biorąc 
rzeczy od strony psychicznej, chodzi tutaj o tendencje perseweracyjne, 
które stwierdza psychologja doświadczalna (Müller, Pilzecker, Ach, Kül- 
pe). Tendencje te właściwe są nietylko wyobrażeniem, ale i wszelkim 
czynnościom psychicznym, uczuciom i nastrojom. Ach rozróżnia persewe- 
racje sensoryczne, noetyczne, ruchowe, determinacyjne i emocjonalne. Ten- 
dencje te w stanach znużenia przeważają nad t. zw. determinującemi !). 


1) Podług W, Jahrreiss'a: Stórungen des Denkens, Handbuch Bumke'go T. I. 
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Ostatnie uwagi wskazują wyraźnie na dynamiczny charakter zabu- 
rzeń, o które nam tutaj chodzi. To też zrozumiałe staje się powstawanie 
ich w warunkach szczególnych, ale niekoniecznie patologicznych. Zmęcze- 
nie, długotrwałe zaabsorbowanie zainteresowania przez jeden i ten sam 
przedmiot zewnętrzny lub raczej wewnętrzny—mogą stworzyć obraz, który 
przypomina zaburzenia patologiczne, różniąc sie od nich słabszym stop- 
niem swego nasilenia. 


IL. 


Żywość wyobrażeń, widzenie świata zewnętrznego w całej pełni jego 
barw i świateł—oto zdolność właściwa w mniejszym lub większym stop- 
niu każdej psychice t. zw. normalnej, Zaburzenia w tej dziedzinie za- 
sługują na naszą szczególną uwagę, albowiem z całą dobitnością ilustrują 
zasadę podwójnej genezy. 

Wiadomo dobrze, że pod wpływem zawodu uczuciowego, niezado- 
wolenia czy zniechęcenia słabnie nietylko zainteresowanie dla świata ze- 
wnętrznego, ale cała jego żywość i plastyczność może ulec — oczywiście, 
przejściowo—wybitnej redukcji: świat staje się szary, bezbarwny, jakgdyby 
jednakowy. Wraz z różnolitością zainteresowania, która podkreślała róż- 
norodność rzeczy i zjawisk, znika bogate zróżniczkowanie rzeczywistości, 
która staje się jakgdyby jedną wielką bezkształtną masą. 

Rodzaj zawodu, który może wywołać taką reakcję, zależy od cha- 
rakteru osobnika. Są charaktery, u których niewiefkie nawet rozczarowa- 
nie, nieznaczna przykrość wystarcza do wywołania przelotnej reakcji „od- 
barwienia" rzeczywistości. Nie wchodząc tutaj w bliższą analizę takich 
charakterów, poprzestaniemy na stwierdzeniu, że z punktu widzenia te- 
orji psychoanalitycznej, sama reakcja przedstawia się, jako cofnięcie się 
„obsadzeń” libido, a charaktery, które wykazują skłonność do takiego 
cofnięcia swego zainteresowania, określić możemy najogólniej jako cha- 
raktery narcystyczne. Zastrzec się jednak musimy, iż określenie to jest 
niewystarczajace, a struktura tych właśnie charakterów wymaga ściślej- 
szego ujęcia psychoanalitycznego, w co na tem miejscu wnikać nie możemy. 

W stanach tych, które nie wykraczają poza ramki t. zw. normy, mo- 
żemy bez trudności dopatrzeć się wzoru dla pewnych stanów depresyj- 
nych wyraźnie i zdecydowanie patologicznych. Analogja ta idzie jednakże 
nie w jednym a w dwóch kierunkach. 

Stany depresyjne, czy to psychorodne, reaktywne czy też czysto en- 
dogenne, realizują zwłaszcza w okresach początkowych zaburzenie, o które 
nam tutaj chodzi. Mamy tutaj do czynienia ze sprawami natury czyn- 
nościowej, sprawami, których—jeśli chodzi o pierwszą grupę—punkt wyj- 
ścia leży w biegunie psychicznym osobowości. Ale podobne zaburzenie, 
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o podobnej strukturze znajdujemy w stanach, które występują w prze- 
biegu procesu psychotycznego o podstawie (w szerokim tego słowa zna- 
czeniu) organicznej. 

Dla ilustracji przytoczę parę danych z historji przypadku schizo- 
zofrenji, który spostrzegałem w klinice psychjatrycznej U. W. i który szcze- 
gółowo opisałem w innem miejscu. „Od roku pacjent czuł się niedobrze, 
skarżył się na bóle głowy, czuł, że mu się w głowie szarpało. Czasem 
bóle przechodziły na oczy i wtedy miał wrażenie, że oczy oddaliły się od 
mózgu i że patrzy samemi oczami. Oznaczało to, że widział przedmiot, 
ale po zamknięciu oczu nie mógł go sobie wyobrazić. Ten zanik wyo- 
braźni dokuczał choremu coraz bardziej i stanowi obecnie jeden z głów- 
nych objawów chorobowych. Chory, który mógł sobie przedtem wszystko 
przedstawić w żywych barwach, obecnie nie mógł sobie plastycznie wyo- 
brazić najprostszej rzeczy”. Dla uzupełnienia dodajmy, że u chorego tego 
występował wyraźny zespół objawów neurologicznych. 

Wreszcie i na zakończenie uprzytomnić sobie musimy, iż stan psy- 
chiczny, o którym tutaj mowa, może istnieć również nie jako zaburzenie 
chorobowe a jako stały rys charakterologiczny. Spotykamy go u pewnych 
osobników, których struktura psychologiczna wymagałaby dopiero bliższego 
sprecyzowania. Pewna szczególna obojętność, brak żywej wyobraźni, nie- 
znaczny rezonans uczuciowy — oto cechy charakterystyczne tego typu. 
Może on nie wykraczać poza normę, może również występować w stop- 
niu, który każe zaliczyć go do psychopatji. (Dodajmy, iż w najnowszych 
opracowaniach monograficznych psychopatji typu tego nie znajdujemy). 

Moje doświadczenie psychoanalityczne wskazuje na to, iż u niektó- 
rych przynajmniej osobników tego typu, głęboka analiza charakterolo- 
giczna wykazuje niezmiernie wczesne fiksacje rozwojowe (nazywam je 
praenarcystycznemi) i potrafi przeobrazić całą ich strukturę. 

Widzieliśmy pokrewną strukturę zaburzenia wywołanego bądź przez 
psychorodne—w najszerszem znaczeniu tego słowa i z uwzględnieniem 
czynników ustrojowych—cofnięcie się libidinis o charakterze ostrym albo 
też przewlekłym i niezmiernie wczesnym, bądź też przez rozlany proces 
mózgowy. Obecnie nasuwa się pytanie, czy bardziej zlokalizowane ognis- 
kowe sprawy w mózgowiu nie mogą wywołać podobnego zaburzenia, prze- 
dewszystkiem, jeśli chodzi o utratę żywości wyobrażeń. : 

Ślepota psychiczna polega, jak dzisiaj wiemy, nie na utracie t. zw. 
obrazów, tylko na mniejszym łub większym zaniku zdolności do ich wy- 
woływania Goldstein mówi o utracie wyrazistości, plastyczności wyobra- 
zen'), Już spostrzeżenia jego pacjenta — przy zachowaniu zasadniczych 


1) Die Lokalisation in der Grosshirnrinde. Handbuch Bethe'go T. X. 
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właściwości optycznych — wykazywały szczególne zaburzenia, miały cha- 
rakter zamętu. Cytuję dosłownie: „Pacjent miał w zakresie wzrokowym 
tylko wrażenia różnych rozciągłości o zupełnie nieokreślonych konturach”. 
Zaburzenie ukształtowania odbiera możność tworzenia się wyobrażeń ko- 
niecznych do poznawania, a temsamem i zdolność do wywoływania obra- 
zów dawnych postrzezei. Mamy więc tulaj przed sobą brak należytego 
rozczłonkowania świata postrzegalnego na oddzielne objekty, zlewają się 
one ze sobą jakgdyby w pewną bliżej nieokreśloną całość. Dlatego też 
i w innych dziedzinach chory wykazuje odpowiednie zaburzenia, które 
dają się sprowadzić do niemożności przeciwstawienia sobie przedmiotu, 
z którym się ma do czynienia. Wszystko to składa się na obraz świata 
niezupełny, nierozczłonkowany, obraz przytem, który nie jest w stanie 
wywołać odpowiednio zróżniczkowanych nastawień afektywnych. v. Mona- 
kow stwierdza prży „agnozji” osłabienie wyobraźni wzrokowej, jako czę- 
sty objaw, i mówi o trudności, z jaką ci chorzy mogą „wyobrazić sobie 
żywo i dokładnie przedmiot ze wszystkiemi jego oddzielnemi składnikami”. 
Z drugiej strony badania v. Monakowa pokazały, że chorzy z agnozją 
wzrokową rozpoznawali z większą łatwością przedmioty, które miały dla 
nich wartość afektywną '). Wzajemną zależność pomiędzy czynnikami afek- 
tywnemi — w najogólniejszem znaczeniu tego wyrazu — a postrzeżeniem 
upośledzonem ilustrują doskonale również badania nad t. zw. hemiano- 
piczną słabością uwagi, opisaną naprzód przez Oppenheim'a’) i przestudjo- 
wana przez Poppelreuter'a*). Przedmioty, znajdujące się po stronie uszko- 
dzonej, zostają dostrzeżone tylko przy specjalnem zwróceniu na nie uwagi. 

Wszystkie te dane kliniczne wskazują na zależność wzajemną, jaka 
łączy dynamikę procesów, składających się na postrzeganie i czynniki 
afektywne, zarówno w ogólnej dynamice psychicznej jak i szczególnie 
w żywości i odpowiedniem zabarwieniu postrzeżeń. Łatwo zrozumieć, że 
w sprawach ogniskowych odpowiednio posuniętych, zwłaszcza bez spec- 
jalnie dokładnych metod badania psychologicznego, zaburzenie, o które 
nam tutaj chodzi, zostaje przesłonięte przez objawy ubytkowe, masyw- 
niejsze, jaskrawsze, a jednak i tutaj dochodzi v. Monakow do następują- 
cego wniosku: „afektywna strona psychiki nie zostaje już pobudzona przez 
podrażnienie siatkówki z dostateczną żywością*. Okazuje się, iż nawet 
przy częściowem postrzeganiu przedmiotów, odnośne podrażnienia siat- 
kówki nie wywołują żadnej reakcji uczuciowej. Zresztą występują tutaj 
wahania, zależne od dnia i godziny, w jakich badanie się przeprowadza. 


1) v., Monakow. Die Lokalisation im Grosshirn. 

*) Oppenheim. Lehrbuch der Nervenkr. 6 Aufl. 1913. 

3) Poppelreuter. Die psychischen Schädigungen nach Kopfschuss. Bd. I. 1916. cy- 
towane podług Goldsteina I. c. 
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Sprawa ta, ważna dla całości naszych rozważań o podwójnej gene- 
zie, nabiera ogólniejszego jeszcze znaczenia, jako przykład jedności czyn- 
nościowej, którą tworzą narządy korowe z całością ustroju za posrednic- 
twem układu roślinnego (w terminologji Krausa). Na poparcie tej tezy mo- 
żemy już dzisiaj przytoczyć cały szereg danych klinicznych, doświadczal- 
nych i anatomicznych, jak to w sposób wyczerpujący czyni Mourgue 
w ostatniej swojej pracy '). Wywody jego kulminują nietylko w stwierdze- 
niu korowej reprezentacji wegetacyjnej, ale również i przedewszystkiem 
w zasadniczym wniosku o ścisłem połączeniu całego aparatu wzroko- 
wego (i prawdopodobnie wszystkich innych narządów zmysłów) z ukła- 
dem roślinnym. 


II. 


Sprawa stosunku jaźni do otaczającej rzeczywistości zawiera w so- 
bie wielkie mnóstwo czynników i podlega niezmiernie różnorodnym zabu- 
rzeniom W myśl idei przewodniej naszych rozważań pragnę wybrać tutaj 
niektóre tylko punkty, przy wyborze tym kierując się jedynie specjalnym 
punktem widzenia niniejszej pracy. 

Jedną z podstawowych właściwości uwagi stanowi t. zw. odwracal- 
ność. Widzieliśmy już, iż niedostateczną odwracalność możemy sprowa- 
dzić do zaburzenia czynności przełączania; jaźń jest wówczas jakgdyby 
nadmiernie związana z przedmiotem, ku któremu się zwróciła W przeci- 
wieństwie do tego obrazu znamy stany, w których odwracalność jest spo- 
tęgowana, w których dzieje się tak, jakgdyby jaźń była pociągana przez 
wszystkie stykające się z nią przedmioty tak, że w rezultacie nie pociąga 
jej z dostateczną siłą żaden. Nastawienie to znajduje, jak wiadomo, kla- 
syczny swój wyraz w odwracalności stanów manjakalnych. 


W tej chwili myśl nasza zwraca się znów w dwóch kierunkach. 
Prócz zasadniczej zmiany w strukturze psychicznej, jaką przejściowo wy- 
wołuje endogenny przewrót całej osobowości psychofizycznej, widujemy 
podobne właściwości strukturalne w innych warunkach i na innej wy- 
rosłe podstawie. 

1) Jako stała właściwość psychiczna. Niekoniecznie muszą to być 
osobniki hypomanjakalne. Istnieją jednostki, których uwaga, nastawiona 
zasadniczo na rzeczy zewnętrzne, przeskakuje z przedmiotu na przed- 


1) „Il y a donc, pour ne considćrer que le cerveau, une reprćsentation du systeme 
organo-végétatif au niveau das plexus choroides et de la region hypothalamique (noyaux 
du tuber, noyaux para-ventriculaires, corps de Luys etc.) et il y a une re-représentation 
au niveau des couches infra-grannulaires, p. 179. 

Tout se passe comme si l'ensemble de l'appareil optique était doublé d'un système 
vegetatif", p. 283. La neurobiologie de I'hallucination. Bruxelles, 1932, 
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miot, zwiazana jest calkowicie ze zjawiskami zewnetrznemi, ktôre ja do- 
szczętnie absorbują. Właściwość ta być może par excellence ustrojowa, 
ale może mieć również i swoją psychogenezę, może być nabyta w prze- 
biegu rozwoju osobniczego. 

Wspomnijmy w krótkości o działających tutaj procesach psychoana- 
litycznych. Niepokój wewnętrzny, tłumiony lęk, odwrócenie libido od 
przedmiotu jednego ale nieosiągalnego, albo poprostu nieosiągniętego — 
wszystko to może się żłożyć na obraz pozornego rozproszenia libido, która 
obsadza wszystko, nie obsadzając w ten sposób niczego. (Dodajmy, iż ko- 
rzyść, jaką czerpie jaźń z takiego nastawienia, polega między innemi na 
tem, iż nie angażując się w stosunku do żadnego przedmiotu, rezerwuje 
sobie pocichu możliwość wyczekania jedynego i właściwego). 

2) Jako możliwość nabyta, wywołana przez uszkodzenia narządów 
mózgowych. Szczególne znaczenie zdaje się mieć tutaj lokalizacja czołowa, 
jakkolwiek i przy innych uszkodzeniach spostrzegano zespoły manjakalne. 
W materjale monografji Pilcza lokalizacja czołowa występuje 7 razy, 
w 2 przypadkach Langego i Pötzla stan manjakalny wystąpił bezpośred- 
nio po operacji, dotyczącej płatu czołowego '). Feuchiwanger podkreśla 
częstość obrazów hypomanjakalnych przy urazach okolicy czołowej. 


Bliższa analiza zaburzeń psychicznych, spostrzeganych przy lokali- 
zacji czołowej, okazuje się niezmiernie pouczająca dla całego naszego za- 
gadnienia. Rzecz oczywista, że dane te mają tem większe znaczenie im 
są dokładniej zebrane, im analiza ich jest głębsza i wolniejsza od zwy- 
kłych kategorji psychologii popularnej. Dlatego też oprzemy się tutaj na 
niezmiernie cennych i doniosłych badaniach i analizach Kurt'a Gold- 
stein'a. 

Wspomnimy tutaj punkty następujące. U traumatyków mózgowych 
w ogólności, a u czołowych w szczególności daje się spostrzegać z jed- 
nej strony nadmierne związanie z podnietami zewnętrznemi, z drugiej 
strony nadmierna odwracalność uwagi zewnętrzna. Chorzy ci zatracają 
zdolność selekcji czyli wybierania z pośród zjawisk zewnętrznych tych, 
które są dla nich ważne wogóle, czy też w związku z określoną sytuacją. 
Przy takiem sformułowaniu zaburzenie to możemy ująć jako poszczególny 
wypadek zaburzenia ogólnego, zasadniczego, które określić możemy jako 
niezdolność do wyodrębniania przedmiotu czy też postaci od tła — tłem 
staje się tutaj, mówiąc subjektywnie, cały zespół wrażeń, — środowisko 
przedmiotów — wyrażając się objektywnie, które dany przedmiot czy zja- 
wisko otaczają. 


1) J. Lange. Die endogenen und reaktiven Gemiitserkrankungen und die manisch- 
depressive Konstitution. Handbuch Bumke'go T. VI. 
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W odniesieniu do przebiegu myślowego zaburzenie to wyrażać się 
będzie w zniwelowaniu hierarchji pomiędzy wyobrażeniami i tendencjami 
determinującemi, czyli w tem, co z punktu widzenia psychologji myślenia 
stanowi istotę gonitwy myślowej. W takim klasycznym objawie w zespo- 
łach czołowych, jak moria, można dopatrywać się również poszczególnego 
wypadku zaburzenia ogólnego: „w niektórych przypadkach — mówi Gold- 
stein—bylo dla mnie zupełnie wyraźne, że chodziło tutaj o reakcję wcale 
nie tak bardzo nienormalną na szczegóły sytuacji, reakcję, która tylko 
dlatego wydawała się nam tak nienormalną, że ujmując sytuację jako ca- 
łość, nie mogliśmy zrazu zrozumieć, do czego dowcipne uwagi są nawią- 
zane” (I. c.). 

Podobnie zaburzenia w postępowaniu, zanik taktu, poczucia przyzwo- 
itości i t. p.—krótko mówiąc całe obniżenie poziomu osobowości— można 
w znacznej mierze sprowadzić do tego samego zaburzenia zasadniczego. 
W ten sposób zaburzenia uwagi, przebiegu myślowego, świata uczucio- 
wego i postępowania przedstawiają się jako poszczególne przejawy jed- 
nego i tego samego zaburzenia, 

Ten sposób rozważania wydaje się bardzo interesujący właśnie przez 
swoją jednolitość, z naszego zaś punktu widzenia okazuje się szczególnie 
płodny. 

Uszkodzenie pewnych aparatów mózgowych prowadzi do zmian w ca- 
łej strukturze psychicznej, które przypominają zasadniczo zmiany choro- 
bowe z jednej i osobowości psychopatyczne z drugiej strony. Przyczyny 
tej analogji tkwić muszą głęboką w samej strukturze istoty ludzkiej jako 
osobowości psychofizycznej. Rozważania antropologiczno-psychopatolo- 
giczne L. Biswanger'a w jego ostatniej pracy o gonitwie myślowej idą 
w kierunku ustalenia tej właśnie struktury osobowości ludzkiej wogóle, 
przy której możliwem się staje wystąpienie stanów manjakalnych Powo- 
łuje się on tutaj na omawianego obecnie szeroko w piśmiennictwie nie- 
mieckiem filozofa Heidegger’a, który w rozważaniach swoich na temat 
lęku powiada: „Wywołanie fizjologiczne lęku jest możliwe tylko dlatego, 
że byt doznaje lęku w samej istocie swego bytowania”. To samo odnosi 
Binswanger do radości i upojenia stanu manjakalnego '). 

Jakkolwiek będziemy się zapatrywali na nowoczesną antropologię fi- 
lozoficzną, przyznać musimy, iż rozważania porównawcze, które tutaj prze- 
prowadzamy, nasuwają konieczność uznania pewnych podstawowych struk- 
tur, z których na różnej drodze wyłaniać się mogą zaburzenia psychopa- 
tyczne. W odniesieniu do stanów manjakalnych musimy powiedzieć, że 
występuje tutaj jakgdyby pierwotny bezpośredni kontakt z rzeczywistością 


1) Über Ideenflucht, Schweizer Archiv. für Neur. u. Psych. 1932. 
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chwilową, najbliższą i obecną. Zniwelowanie hierarchji wartości myślowo- 
etycznych — z przewagą to w jednym to w drugim kierunku, decyduje 
o zaburzeniach w myśleniu i postępowaniu. 

Pewne aparaty mózgowe zdają się w większym jeszcze stopniu ani- 
żeli cała substancja mózgowia—służyć do selekcji wrażeń i rzeczy odpo- 
wiednio do ich ważności ogólnej czy też sytuacyjnej. Przy uszkodzeniu 
tych aparatów mogą występować stany, w których ujawniają się te same 
właściwości strukturalne co u osobników o szczególnym ustroju, w którym 
właściwości te przeważają już ab ovo i manifestują się zawsze albo przy 
odpowiednich sposobnościach. 


IV. 


Subtelniejsza analiza procesów myślowych w ich wielkiej różnorod- 
ności indywidualnej wskazuje na pewne szczególne sposoby myślenia, 
które należą do jego struktury zasadniczej, ale przy pewnem uwypukle- 
niu nadają mu specjalne piętno. Zasada podwójnej genezy znajduje tutaj 
zastosowanie i wzrok badacza zwraca się znów w 3-ch kierunkach: typy 
konstytucjonalne, uszkodzenia organiczne, zaburzenia czynnościowe. 

I znów—wierni motywom pracy niniejszej—ograniczymy się do wy- 
sunięcia jednego z pośród wielu cisnących się tutaj zagadnień. 

W procesie myślowym mozemy—miedzy innemi— rozróżnić dwa mo- 
tywy przeciwległe i jednakowo doniosłe. Z jednej strony chodzi tutaj 
o myślenie jasne i wyraźne o oddzielnych pojęciach i rzeczach, z drugiej 
o wiązanie ich w pewne grupy, szeregi i całości, o łączenie ich ze sobą, 
o odnajdywanie pokrewieństw i analogji. Za ideał myślenia musimy uwa- 
żać takie myślenie, w którem obie te tendencje dochodzą do głosu w jed- 
nakowym stopniu, działanie jednej powstrzymuje nadmierną przewagę dru- 
giej. Oczywista jest, iż myślenie, w którem przeważa tendencja pierwsza, 
rozbija całość świata i poszczególne całości rzeczy i zjawisk na oddzielne 
elementy, pomiędzy któremi nie dostrzega związków, natomiast myślenie 
drugiego typu dopatrzy się z nadmierną pohopnością związków i analogji 
pomiędzy rzeczami, na podstawie płynności granic, jakie pomiędzy niemi 
ustanawia. Nie trzeba chyba zaznaczać, że przez myślenie rozumiem tu- 
taj nie wyłącznie i przedewszystkiem proces teoretyczny, tylko ciągłe zaj- 
mowanie pozycji w stosunku do świata, przygotowywanie postępowania 
praktycznego (myślenie jako t. zw. działanie próbne) czyli proces o zna- 
czeniu biologicznem. Siłą rzeczy należy tutaj poczęści i postrzeganie. 

Zaburzenia, polegające na nadmiernem myśleniu o rzeczach oddziel- 
nych bez powiązania ich pomiędzy sobą, mają mniejsze znaczenie, wystę- 
pują o wiele rzadziej—gdyż sprzeciwiają się zbytnio zasadniczym koniecz- 
nościom biologicznym. To też pozostawimy je tutaj na uboczu. Inaczej 
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ma się rzecz z myśleniem, zacierającem granice pomiędzy rzeczami. Jest 
ono bardzo częste, tak częste, że musimy uważać je właśnie za odsłonię- 
cie jednej z podstawowych tendencji myślenia w ogólności. 

a) Myślenie dziecka. Obserwacja dziecka pokazuje, iż łączy ono ze 
sobą zjawiska i rzeczy na podstawie analogji lub też związków przyczy- 
nowych, które nie mogą podlegać sprawdzeniu przez innych. Związki te 
są dla nas częstokroć zgoła niespodziewane ale dziecko zadawalniają w zu- 
pełności. W myśleniu dziecka panuje zasada t. zw. synkretyzmu, którą 
tak wnikliwie zanalizował Piaget, „Dla dziecka—mówi ten badacz—wszystko 
wiąże się ze wszystkiem, wszystko daje się uzasadnić dzięki zbliżeniom 
i implikacjom nieoczekiwanym”. 

Proces myślenia synkretycznego przedstawia się jak następuje: „Prze- 
dewszystkiem dwa przedmioty zjawiają się jednocześnie w postrzeżeniu 
dziecka albo też dwie właściwości są dane pospołu w wyobrażeniu. Od 
tej chwili dziecko postrzega je albo pojmuje jako związane albo lepiej 
jeszcze stopione w jeden schemat. Wreszcie schemat ten nabiera siły 
wzajemnej implikacji, to znaczy, że jeśli oddzielić jeden z elementów ca- 
łości i zapytać dziecko o jego rację bytu, to dziecko powoła się poprostu 
na istnienie pozostałych, uważając to za objaśnienie lub usprawiedliwie- 
nie”, Z rozważań Piaget'a wynika następujące określenie synkretyzmu: 
„natychmiastowe zlanie się różnorodnych elementów i wiara w objektywne 
znaczenie elementów tak zgęszczonych” !). 

b) W myśleniu człowieka pierwotnego. Tutaj klasyczne badania 
Lóvy-Bruhla, które doprowadziły tego badacza do określenia mentalności 
prymitywnej czyli prelogicznej, wskazywały na „synkretyzm” (że użyjemy 
tego samego terminu co w odniesieniu do dziecka), jako na jedną z cech 
podstawowych. I tutaj w gruncie rzeczy wszystko może łączyć się ze 
wszystkiem, w myśl niespodziewanych związków i analogji. Na tej blis- 
kości, tem pokrewieństwie elementów rzeczywistości opiera się wszak na- 
czelna zasada myślenia prelogicznego, zasada partycypacji mistycznej. 
Wszystko dzieje się tak, jakgdyby w tym — pierwotnym — obrazie świata 
było bez porównania mniej oddzielnych rzeczy i łańcuchów przyczyno- 
wych niż w świecie myślenia t. zw. logicznego. Szczegółową analizę tego 
myślenia i jego odpowiedników w patologji podałem w pracy mojej „Me- 
taphysik und Schizophrenie” *). 

c) w typach psychologicznych i psychopatycznych oraz 

d) w patologji procesów *). 

c) Dwa kierunki tendencji synkretycznej, zawarte implicite w sa- 


1) Piaget. Le Jugement et le Raisonnement chez l'enfant, Neuchatel-Paris 1924. 
2) Metcphysik und Schizophrenie. Karger, Berlin 1923, 
?) procesów—w odróżnieniu od spraw psychopatycznych. 
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mem jej określeniu dochodzą do głosu w typach psychologicznych i ich 
psychopatycznem przejaskrawieniu. Nieraz oba kierunki są jednakowo wy- 
raźne, kiedyindziej znów przeważa jeden z nich. Chodzi mi tutaj po pier- 
wsze o synkretyzm rzeczy i pojęć w myśleniu i postrzeganiu, powtóre 
o ustanowienie związków łączności pomiędzy niemi, czyli o to co nazwać- 
by można synkretyzmem mistycznym. 


U pewnych osobników widzimy synkretyzm już w samem postrze- 
ganiu. Częste złudzenia wzrokowe, zwłaszcza w sensie zapoznawania osób 
oraz nadmiernie częste dostrzeganie podobieñstw—tam gdzie postrzeganie 
„przeciętne“ nie mogłoby się ich wcale dopatrzeć, oto cechy charakte- 
rystyczne tego sposobu myślenia i patrzenia na świat. Złudzenia te i za- 
poznawania opierają się nieraz na wspólności jednej tylko cechy charak- 
terystycznej — albo za taką uważanej, bliższa analiza pokazuje, że cecha 
ta wystarczy aby obdarzone nią przedmioty utworzyły w myśleniu jak- 
gdyby jedną grupę, zlały się w jeden ogólny schemat, który obejmie każdy 
przedmiot o właściwości choć trochę podobnej !). Niektóre pomyłki słowne, 
nierzadkie u takich osobników—wykazują podobną genezę — zamiast da- 
nego wyrazu występuje inny, jakgdyby przedstawiciel tej samej grupy, 
tego samego subjektywnego schematu. 

Synkretyzm mistyczny występuje nierzadko u tych samych osobni- 
ków w mniejszym lub większym stopniu. Polega on nietylko na tem, że 
umysł ich skłonny jest do przyjmowania związków prawdziwie magicz- 
nych, trzyma się skwapliwie t. zw. przesądów, tworzy odnośne objawy 
i życzenia—ale i na tem także, że sam wiąże ze sobą pewne wydarzenia, 
związków tych nie poddając dostatecznej krytyce. Dzieje się to zwłaszcza 
wtedy, kiedy związki te dotyczą spraw uczuciowo dla danego osobnika 
bliskich i ważnych. Subjektywna pewność staje się tutaj b. łatwo dosta- 
tecznem kryterjum prawdy objektywnej — podobnie do synkretyzmu dzie- 
cięcego, w którym egocentryzm tak wielką odgrywa rolę. 

Wszystko to dotyczy osobników normalnych o pewnym typie chara- 
kterologicznym. Przejaskrawienie opisanych tutaj tendencji widzimy w nie- 
których typach psychopatycznych. Synkretyzm pojęciowy charakteryzuje 
osobniki o tak zw. myśleniu mętnem, niejasnem. (Unklares Denken—Bleu- 
ler]. Nie są oni w stanie myśleć pojęciami oddzielnemi, jasno zarysowa- 
nemi, to też wszelkie rozumowanie ściślejsze jest tutaj nie do przeprowa- 
dzenia, a wnioski nasuwają się z tem większą łatwością oraz— dzięki ego- 
centryzmowi — z tem większym akcentem pewności i oczywistości. Dla 
przykładu urywek z „artykułu* mego 19-letniego pacjenta J. S. na temat 
„walki indywidualizmu i kolektywizmu w chwili obecnej”. 


1) Podobnie analizuje myślenie synkretyczne dziecka Piaget. (l; c.). 
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„Ludzki tok myśli i struktura natury a tok tworów ludzkich. Są to czołowe nasze 
idee, prawdy do których dążymy. Celem tych prawd jest ukontentowanie obywatela. Jest 
to coś co ludzie robią zawsze podług pewnego planu podług podobieństwa otoczenia, 
Twór ten otoczenia wzniesiony na piedestał dziejów przez jednostkę jest katastrofalny. 
W chwili obecnej wystąpił kolektywizm w najlepszej swej kreacji. Zwycięstwo jego wy- 
daje się niebardzo jednak pewne. Tylko fizycznie — czysto silniejszy od indywidualizmu, 
niechcący musi ustępować miejsca. Bo zastosowanie jego leczy ekonomicznie chory orga- 
nizm, Magnetyczny charakter, siła dziwna i podnoszenie się z letargu cechują go BĘ sil- 
niejszego rywala”, 

Przy odpowiedniej afektywnosci osobniki te o tendencjach Gaohuveh 
odnoszą zjawiska świata zewnętrznego w sposób przesadny do osoby włas- 
nej, interpretują je na swój sposób, regulując na tej—tak bardzo subjek- 
tywnej podstawie—swój stosunek do ludzi. Myślenie mistyczno-magiczne 
może tutaj doskonale kojarzyć się z tendencjami paranoidalnemi. 

d) w patologji procesów 

Dane kliniczne z tego zakresu są nader różnorodne i wybór przez 
to właśnie bogactwo utrudniony. 

Rozróżnimy sprawy organiczne sensu strictiori, ogniskowe i rozlane, 
oraz procesy psychotyczne, niszczące mózgowie w sposób bardziej dyskretny. 

a) Sprawy organiczne sensu strictiori. 

Nowsze badania nad zaburzeniami ogniskowemi z dziedziny t. zw. 
wyższych funkcji mózgowych dążą do wyodrębnienia zasadniczych zabu- 
rzeń czynnościowych związanych z uszkodzeniem aparatów mózgowych— 
bez uciekania się do dawnych koncepcji utraty obrazów czy wyobrażeń, 
które dawniejsi badacze deponowali w poszczególnych ośrodkach. W toku 
pracy niniejszej powoływaliśmy się już na odnośne badania Kurta Gold- 
stein'a, które pozwalają pogodzić w zupełności konieczność nowej analizy 
psychologicznej z wymogami myślenia anatomo-fizjologicznego. W sposo- 
bie myślenia i wyrażania się afazji znajdujemy tendencję, za którą śle- 
dzimy w tej części naszej pracy. 

Badania Lofmar'a nad afazja u traumatyków eye wykazaly. 
iż wybitna trudność, jaką chorzy ci napotykają przy usiłowaniu znalezie- 
nia pewnych słów abstrakcyjnych, polega nie na amnezji tylko między in- 
nemi na tem, że myśl przedstawia się u nich pod postacią zespołów nie- 
rozkładalnych, które zastępują oddzielne pojęcia czy też etapy myślowe !). 

Badania Heada, van Woerkom'a*) i R. Mourgue'a*) wskazują na za- 


1) Lotmar. „Zur Kenntnis der erschwerten Wortfindung und ihrer Bedeutung für das 
Denken der Aphasischen. Archives suisses de neurol. et de psychiatrie t. 5 zesz. 2 i t. 6 
zeszyt I 1920, 

*) Van Woerkom. „Sur la notion de l'espace (le sens géométrique). Sur la notion 
du temps et du nombre, Une démonstration de l'influence du trouble de l'acte psychique 
de l'évocation sur la vie intellectuelle, „Revue neurologique 1919 Nr. 2). 

*) Disorders of symbolic thinking due to local lesions of the brain, Odbitka z The 
Journal of psychology, medical section, vol. 1. Part. 2. Juny 1921. 
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burzenia w afazji funkcji mózgowej, którą Mourgue trafnie określa jako 
rozczłonkowanie (dćcoupage) i przeciwstawienie (opposition). (koncepcja ta 
w ujęciu Mourgue'a jest właściwie zastosowaniem idei Bergson'a, który 
w ten sposób określa istotę inteligencji w przeciwstawieństwie do instyn- 
stynktu). Chory opisany przez van Woerkom'a, zachował np. akt liczenia 
ale utracił pojęcie liczby, jako grupy przedmiotów. Grupy tej nie jest on 
w stanie wyodrębnić, odróżnić od innej (zdolność do różniczkowania). Te 
same zaburzenia występują w stosunku do przestrzeni. Tę utratę zdol- 
ności do rozczłonkowania charakteryzują najlepiej słowa Mourgue'a, które 
warto tutaj przytoczyć w całości. 

„C'est qu'en effet, de meme qu'il ne lui ćtait pas possible de de- 
couper dans l'espace homogène les diverses directions par rapport à son 
corps, de même il ne pouvait pas découper les diverses unités concrêtes 
qu'on lui mettait devant les yeux, ni découper dans le temps la succes- 
sion des sons, ni découper les lettres dans l'écriture, ni découper à l'aide 
des mots la continuité plus ou moins homogene de sa pensée”. 

A dalej jeszcze: „Wszystko dzieje się tak, jakgdyby myśl osobnika 
przedstawiała się to jako masa niezróżniczkowana, to jako utworzona 
z oddziełnych od siebie jednostek”. Mamy tutaj zaznaczone wyraźnie — 
w stopniu patologicznym — obie zasadnicze tendencje myślenia wogóle. 

To samo zaburzenie w stosunku do aktów opisał Head u swoich 
chorych: O jednym z nich mówi, że mógł spełnić akt ciągły, ale był za- 
kłopotany, jeśli brak ciągłości w pracy zmuszał go do słormułowania swe- 
go zamiaru. 

Niezmiernie charakterystyczne okazują się również spostrzeżenia nad 
własnym przebiegiem chorobowym, dokonane przez lekarza, dotkniętego 
afazja. Dr. Saloz pisze. „J'ai le souverir que tout me paraissait un peu 
tomenteux, un peu nuageux, comme un rêve ou plutôt un cauchemar... 
J'avais à certains moments l'impression comme d'un voile qui s'appesan- 
tissait sur moi et me rendait mes pensées flous comme dans un rêve, les 
yeux ouverts” '). 

Myśl chorego zarysowuje w tych przypadkach kontury b. ogólne 
i nie jest w stanie w chaosie tym wyodrębnić poszczególne kroki, etapy, 
przedmioty i pojęcia. Zaburzenie to ma zresztą charaktęr tak ogólny i za- 
sadniczy, iż odnosi się nietylko do uszkodzenia mowy ale może być wy- 
kazane przy wszęlkich wyższych czynnościach psychicznych. Tak np. szcze- 
gółowa analiza najrozmaitszych czynności ich pacjenta w dziedzinie po- 
strzegania wzrokowego, uwagi, myślenia, czytania, nazywania przedmio- 


1) F, Naville, „Mémoires d'un médecin aphasique. Auto-observation et notes psy- 
chologique du Dr, Saloz père, de Genève, atteint d'aphasie totale suivie de guérison", Ar- 
chives de psychologie t. 16 mai 1918—cytowane podług L. Mourguea I, c. 
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tów i t. p. doprowadziła Boumann'a i Griinbaum'a do następującego re- 
zultatu: „...we wszystkich dziedzinach można było spostrzegać u naszego 
chorego jedno i to samo zaburzenie formalne, które daje się opisać jako 
zatrzymanie procesu psychicznego albo psychoruchowego we wezeSniej- 
szej fazie rozwoju normalnego a mianowicie w kierunku od bezkształt- 
nego wrażenia ogólnego do ukształtowania bardziej zróżniczkowanego 
.i wyraźnego” !). 

= Jednocześnie we wszystkich tych przypadkach zachodzi zaburzenie 
zasadniczej funkcji mózgowej, którą Goldstein określa jako tworzenie po- 
staci i tła (Figur-Hintergrundbildung), inaczej mówiąc, wyodrębnienie przed- 
miotu pośród zespołu otaczającego i postawienie go naprzeciw siebie, 
W ten sposób organizm wyodrębnia w danej sytuacji to co jest dlań 
ważne i zdobywa tak doniosłe biologicznie jasne ujęcie przedmiotu czy 
sytuacji. 

Szczególny nacisk położyć należy na ogólności całego tego zaburze- 
nia. W odpowiednich przypadkach ciągnie się ono czerwoną nicią po- 
przez różne piętra czynności psychicznej. 4 

Dla ilustracji tych tak waznych momentéw przytocze jeszcze pare 
danych z własnej obserwacji klinicznej, nie wchodząc tutaj w szczegółowe 
rozważanie przypadku, który zostanie omówiony w innem miejscu. 

Chora A. P. na klinice psychjatrycznej U. W. od 21.8.30. Obecnie ma lat 50. Przy- 
była na klinikę z zespołem paranoidalno-omamowym, którego treść najwyraźniej wiązała 
się z sytuacją życiową. Chora żyła przez długie lata z osobnikiem nieszczególnej konduity, 
który źle ją traktował, nawet bił, przepijał jej pieniądze. Na krótko przed zachorowaniem 
zaczęto napadać na jej stragan na placu Kiercelego. P, zaczęła się obawiać. że ją zamor- 
duja, że ten bandyta W. (jej przyjaciel) naśle na nią prześladowców. Twierdzita, że jest 
$ledzona, Afekt odpowiadał treści omamów i urojeń, chora wylękniona, podniecona, nie- 
kiedy bardzo niespokojna. Objawów organicznych psychicznych ani cielesnych nie stwier- 
dzono. 9,4,31 w nocy musiała doznać insultu, zrana przy badaniu „wykazywała niedowład 
prawostronny, zaburzenia w łykaniu, zupełny brak mowy. Z prawej strony objaw Gordon'a. 
inne odruchy patologiczne nieobecne. Objawy afazji minęły zupełnie w przeciągu 2-ch ty- 
godni. (Jeszcze przed tym napadem miała podobno—tak sama twierdzi—dwa krótkotrwałe 
napady utraty mowy, cierpnięcia ust, raz upadła), Psychicznie—po krótkiej przerwie uro- 
jenia i omamy powróciły. Z objawów organicznych rozwlekłość i podawanie zbędnych 
szczegółów, wybitna płaczliwość. Zaburzenia pisma. Badanie neurologiczne z dnia 30,11.31 
wykazuje odruchy okostnowe i ścięgniste wzmożone, prawe żywsze niż lewe, obustronny 
Jacobson, Rossolimo z 4-ch palców po stronie lewej, z prawej po ogrzaniu. Dno oka: obu- 
stronna tarcza zastoinowa, liczne wybroczyny. W dalszym przebiegu postępujący niedo- 
wład lewej połowy ciała, z typowem ułożeniem kończyny górnej. Odruchy szyjne. Objawy 
rzekomo-opuszkowe: mowa, płacz przymusowy. Encefalografja (na klinice neurologicznej) 
wykazała wodogłowie wewnętrzne w stopniu miernym. 


1) Boumann u Grünbaum: Experimentell — psychologische Untersuchungen zur 
Aphasie und Paraphasie, Z, f. d. ges. Neur. u. Psychiatrie Bd 96. 1925 cytat podług Gold- 
steina 1, c. 
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Urojenia kastracyjne: w lecie ucięto jej połowę przyrodzenia, zrobił to jeden z tu- 
tejszych lekarzy pod kontrolą pana prcfesora, który się temu przyglądał. wszystko to działo 
się na życzenie W., owego bandyty który wciąż chorą prześladuje i z którego osobą wiąże 
ona wszystkie swoje utrapienia i dolegliwości. 

W dalszym ciągu zaburzenia natury organicznej narastają, brak orjentacji w czasie. 
Głębokie zaburzenia pisma i czytania, przypisuje je prześladowaniom ,bandyty", Płacz- 
liwa, podnieca się łatwo. Og'lne „poczucie prześladowcze”"—ktoś jej dokucza, wszyscy ja 
mordują. Urywek z badania z 221.32. (Jakie zna miasta w Polsce?) Nie może wymówić. © 
(A wie jakie?) Tak. 'Najgłówniejsze?) Lwów. (Dlaczego?) Zdaje mi się dlatego, bo nie- 
mieckie. (Co większe, Lwów czy Polska?) Polska. (Co to Polska?) to Polska, (Co to mia- 
sto czy rzeka?) Miasto. (Co w niem jest?) Wszystko co kto chce, Polska jest większe mia- 
sto. (Gdzie jest Warszawa? tłomaczę to poglądowo na przykładzie: my jesteśmy w pokoju, 
pokój w klinice etc.) A Warszawa jest we Lwowie. (A Lwów gdzie?) W Warszawie. Jak 
się mówi o tem mniejszem, to wychodzi u mnie, że się mówi o większem, Pokazuję cho- 
rej 3 kartki papieru różnej wielkości, na najmniejszą mówi mi, że to największa, a na śred- 
nią największa. Po zmianie porządku ułożenia określa znowu błędnie. Nakoniec określa 
dobrze, (Wymienić zwierzęta domowe): kury, kaczki, perliczki. (A zające?) też domowe. 
(Czy kaczka do zająca podobna?) Nie tak bardzo, bo kaczka skacze, a zając siedzi spo- 
kojnie. (Zająca łatwo złapać?) łatwo, bo on nie może uciekać. (Czy zając uchowa się 
w podwórzu?) Pan żartuje, że nie —naturalnie ze się uchowa. 


z 271.32. (Jakie miasta w Polsce?) Kraków, Marszałkowska, Nowy-Świat. (Czy to 
miasta?) Tak. (Jakie zna ulice?) wymienia prawidłowo (Miasta w Polsce?) Lwów, Berlin. 
(Czy Berlin w Pclsce?) Napewno. (Największe miasto w Polsce?) Rosja, Ameryka. (Rosja 
to miasto?) Miasto, ale przecież nie jest w Ameryce. (Co to Niemcy?) Berlin. Niemcy to 
miasto, ulica, Berlin. Niemcy to ludzie. Polska — polska ziemia. (Co jest na tej polskiej 
ziemi?) Nie wiem, jak to odróżnić, co powiedzieć. Bandytę bym zabiła. Parę pokazanych 
sobie przedmiotów nazywa dobrze. Na pióro mówi ołówek. (Co to jest?) tak dobrze po- 
wiedzieć nie mogę, to jest do pisania i do rysowania — ołówek. (A to? — na ołówek) nie 
wiem. (Co trzeba robić, żeby tem pisać?) Pisze na stole, potem suchym piórem na kartce. 
(Dlaczego nie umoczyła?) Nie była pewna, że trzeba. Mimo naprowadzenia nie jest w sta- 
nie określić różnicy pomiędzy piórem a ołówkiem. 


Z 29.1.32. Zakolorowanie 2-ch zachodzących na siebie rysunków konia nastręcza 
różnorodne trudności; chora nie jest w stanie oddzielić jednego konia od drugiego, obli- 
cza np. ilość nóg konia na 8, zdradza przytem wybitne poczucie swego upośledzenia. 


Zaburzenie w odtworzeniu stosunków wielkościowych: np. nie jest w stanie naryso- 
wać w przybliżeniu wielkości naturalnej najpospolitszych owoców, Nie może skopiować 
najprostszej figury narysowanej przez lekarza. 

Z 2.3.32, Przez okno widać wronę na gałęzi (Cc widać?) ge... wrona—przyznaje, że 
chciała powiedzieć gęś. 

Stosunki w czasie: (Jaka pora roku?) Wiosna. Po Wielkiej Nocy. (A co tam za 
oknem?) śnieg. Zimno. Nie może być odrazu ciepło. (Miesiąc?) Styczeń. (Styczeń po Wiel- 
kicj Nocy?) Zrazu potwierdza, potem przyznaje, ze się pomyliła. Bandyta tak dzi.ta, (A sty- 
czeń po Wielkiej Nocy?) Wielkanoc bywa w marcu, kwietniu i w styczniu. (Boże Naro- 
dzenie) Nie powie odrazu. Interesujące zaburzenia wykazują próby sklad:nia całości 
z części, na które pocięty został prosty obrazek. Zadanie to okazuje się ponad siły chorej. 
Między innemi np. miesza części 2-ch obrazków, układa obok siebie 2 kartki. z których 
jedna przedstawia nogi konia, a druga głowę kozy. mówi: to i to, to jest całość konia 
a na trzecią (znów część kozy) mówi: a to jest trzeci koń. Widać również trudności, pły- 
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nące z zaburzenia zrozumienia stosunków przestrzennych: część górną umieszcza poniżej 
dolnej, dziwi się sama: „dlaczego mi tak źle wychodzi, te nogi z głowy”, położyła nogi na 
górze, stwierdza, że „odwrócone”, ale nie może sobie z tem poradzić. Zaburzenie zrozu- 
mienia stosunku części i całości. a) część przesłania całość. Na obrazek, przedstawiający 
osiołka, mówi koń i wilk — jako wilka ujmuje maleńkiego pieska, którego podobizna sta- 
nowi nieznaczący detal w całym obrazku. b) całość pochłania część, nie pozwala nawet 
na uchwycenie sprzeczności, która zachodzi pomiędzy całością a niewłaściwą częścią: 
układam jej osiołka, ale na miejsce głowy umieszczam głowę kozy. Chora zadowolona: 
po mojemu jest osioł, opisuje: nogi, piesek, broda, to co kozy zwykle mają, dobrze jest. 
Wyjmuję oddzielnie głowę (kozy) i pokazuję. (Co to?) głowa osła. Obraz poprzedzający 
asymiluje obraz następny, pochłania go calkowicie: układam obok siebie głowę osła 
i głowę kozy. (Gdzie głowa osła?) pokazuje dobrze. (A ta?) także osła, podobna. Składam 
całą kozę: a to? Cały ten osioł złożony. Układam oboje zwierząt koło siebie; to osiołek 
a tamto też tylko odmiana. 

3.3.52. Badanie czucia. Czucie głębokie. W obrębie kończyn dolnych zaburzenia wy- 
raźne. W obrębie górnych ruchy bierne palców poszczególnych określa prawidłowo, ale 
nie jest w stanie naśladować jedną ręką ułożenia palców drugiej, 

Czucie powierzchowne. Ukłucie w obrębie kończyn dolnych określa zrazu jako go- 
rąco, po chwili jako ciepło, po chwili jako lekkie ukłucie. 

4.3.32. Zastaję dziś chorą b, podnieconą. Siedzi w łóżku i wygraża pod adresem 
„bandyty”. Próbuję ją uspokoić, ale w jednej chwili zostaję wciągnięty w krag wrogów, 
dowiaduję się, że jestem takim samym bandytą. jak tamten. robię jej coś na zdrowem 
ciele Radzi mi usunąć się natychmiast, gdyż kara Boża zaraz mnie spotka. Sejm już cały 
wie o moich występkach. (Dotychczas chora uważała mnie za swego opiekuna i przyja- 
ciela, obecne nastawienie prześladowcze jest zresztą przemijające), 


Jeśli teraz opatrzymy krótkiemi komentarzami przytoczone powyżej 
dane kliniczne, to zatrzymamy się przedewszystkiem na zaburzeniach 
czucia i postrzegania. Nowsze badania nad patologią tych czynności, 
przeprowadzone z zastosowaniem między innemi metody chronaksji, 
wskazują na szczególną zmianę funkcji, wywołaną przez zaburzenia po- 
chodzenia ośrodkowego. Zmiana ta idzie nietylko w kierunku ubytków 
jakościowych, ale i w sensie prymitywizacji i obniżenia zróżniczkowania 
postaciowego. Naskutek tego stają się możliwe takie zjawiska jak ira- 
djacja, przejście jednego czucia w inne, oraz najrozmaitsze złudzenia. 
Dokładne analizy v. Weizsicker'a i Stein'a pokazały w jakim stopniu pa- 
tologja postrzegania zbudowana jest tutaj na zaburzeniach pobudliwości 
i podstawowych procesów czuciowych (wzrost chronaksji, chwiejność pro- 
gu pobudliwości, rozluźnienie struktury pola zmysłowego) '). 

Widzimy więc tutaj już w zakresie niższych czynności psychomóz- 
gowych zaburzenie funkcji rozczłonkowania, różniczkowania, tej czynno- 
ści, którą wraz z Head'em moglibyśmy określić jako czynność dyskry- 
minacyjną. 

W badaniach swoich nad rolą kory i wzgórka wzrokowego w zja- 
wiskach czuciowych rozróżnia Head, jak wiadomo, funkcję kory, jako 


1) Patrz Stein. Pathologie der Wahrnehmung. Bumke'go Handbuch T. I, 
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różniczkującą, dyskryminującą, gdy tymczasem niezróżniczkowanie, cha- 
_rakter rozlany, właściwy zjawiskom uczuciowym, przypisuje czynności 
talamicznej ') 

W dziedzinie postrzegania stwierdzamy u chorej naszej wyraźne za- 
burzenia tej właśnie czynności dyskryminacyjnej. Obrazy układają się 
tutaj jakgdyby jeden na drugi, obraz poprzedzający zlewa się z nastepu- 
jącym, wchłania go, zaciera jego odrębność. 

Zaburzenie to — po bliższej analizie całokształtu klinicznego — 
przedstawia się jako zaburzenie czynności rozczłonkowania (découpage 
Mourgue'a) i zbliża się niezmiernie do zaburzenia czynności kategorjalnej 
Goldsteina. W samej rzeczy widzimy przedewszystkiem, że chora utraci- 
ła w znacznej mierze zdolność właściwego ujmowania stosunków w cza- 
sie i przestrzeni. Pozatem myślenie kategorjalne oparte w pierwszym 
rzędzie na rozróżnieniu poszczególnych rzeczy i pojęć oraz na rozréznie- 
niu przedmiotów ogólnych i szczegółowych doznało tutaj poważnego za- 
burzenia. Podporządkowanie pojęć, utrzymanie się w karbach określo- 
nego szeregu przedmiotów, a nawet tak, zdawałoby się, elementarna ka- 
tegorja jak „większe” i „mniejsze”, „zawierające” i „zawarte” — wszyst- 
kie te proste i zasadnicze operacje myślowe zawodzą i udają się jeszcze 
tylko jakgdyby przypadkowo. 

Szczególne zaburzenie funkcji logicznej ilustruje dobitnie składanie 
przez chorą obrazków z poszczególnych fragmentów. Czynność ta po- 
dąża tutaj jakgdyby w dwóch przeciwległych kierunkach. oznaczonych 
przez uwagi wstępne do niniejszej części naszej pracy. Raz oddzielne 
fragmenty umieszczane zostają poprostu obok siebie bez widocznej troski 
o powiązanie ich pomiędzy sobą, to znów zostają połączone fragmenty 
bynajmniej do siebie nie należące, w całość sztuczną, która jednak chorą 
zadawalnia. Trudno nie widzieć tutaj głębokiej analogii z myśleniem 
dziecka, tak jak wyraża się ono naprzykład w rysunkach. I tutaj rów- 
nież widzimy z jednej strony ułożenie obok siebie (juxtaposition), z dru- 
giej ślady synkretyzmu (patrz wyżej) ?). W postrzeganiu, podobnie jak 
i w operacjach logicznych, widzimy u dziecka — analogicznie z naszą 
chorą — ten podwójny rytm myślowy. Chwilowe subjektywne i bliżej 
nieokreślone schematy zastępują niezauważone albo niedokładnie zauwa- 
żone szczegóły — synkretyzm, zaś w związku z tem właśnie przeocze- 
niem oddzielne szczegóły, czy przedmioty zostają umieszczone obok sie- 
bie bez żadnej wzajemnej łączności. 

Parę słów jeszce w sprawie reakcji afektywnych naszej chorej, 


1) Aphasia and Kindred Disorders of Speech Brain, Part 2, vol 43 (Juli 1920) cyt. 
podług Mourgue'a |. c. 
*) Piaget |. c. P. 8. i 78. 
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o tyle, o ile mają one znaczenie dla naszych wywodów. Musimy stwier- 
dzić, że i tutaj również daje się zauważyć brak dyskryminacji, rozczłon- 
kowania, reakcje mają charakter globalny, masywny. Wszystkie dolegli- 
wości zostają przypisane szkodliwemu wpływowi bandyty, w pewnej 
chwili w krąg ten zostaje wciągnięta nawet opiekuńczo zabarwiona osoba 
lekarza. Zgodnie z wyłącznem działaniem tej prymitywnej afektywności, 
której nie koryguje dyskryminacja — rozważanie przyczyny i skutku 
oraz drogi oddziaływania zbrodniczych wpływów, chora nie zadaje sobie 
pytania, w jaki to sposób „bandyta” pozbawia ją zdolności pisania lub 
czytania. Fakt ten zostaje poprostu stwierdzony i obejmuje w jedną 
wielką całość wszystkie defekty i przykrości, jakie ją spotykają. 

B) Procesy psychotyczne. Rozważania w poprzednich częściach ni- 
niejszego rozdziału (4) dopomogą do jednolitego ujęcia niektórych zabu- 
rzeń, wywołanych przez procesy mózgowe o charakterze destrukcyjnym 
wprawdzie, ale wybiórczym i dyskretnym. Mam tu na myśli sprawy schi- 
zofreniczne i parafreniczne. Nie mamy, oczywiście, zamiaru rozważać 
tutaj myślenia schizofrenicznego wogóle, musimy jednakże poruszyć nie- 
które punkty, które wykraczają pozornie poza ramki niniejszego rozdziału. 

Swobodne poruszanie się myśli pomiędzy wyobrażeniem konkretnem 
a pojęciem ogólnem, rzeczywistością jednorazową a abstrakcją, doznaje 
poważnych zaburzeń. Dają temu wyraz już niektóre neologizmy, które 
do złudzenia przypominają pewne twory słowne w sprawach ognisko- 
wych (afazja). Przykład schizofreniczny (Gruhle): kościoły gotyckie nazy- 
wa pacjent: „sandsteingerótete Verwitterungsspitzgebäude"!), przykłady 
z produkcji afatyka (Riese): słuchawkę nazywa chory ,Ohrpuffer”, lampe 
elektryczną: „eine Leuchtlampe”, grubą księgę: „ein Tiefakt, eine tiefakti- 
ge Sache” *) i tak ciekawe określenie wyciagnietego z kieszeni przez ba- 
dającego pęku kluczy „schwarz oxydierte Taschentücher”. ‘Wszystkie te 
twory wskazują na związanie uwagi chorego z momentami konkretnemi, 
zewnętrznemi, wpadającemi akurat w oko. W przykładzie schizofrenicz- 
nym albo ostatnim afatycznym uderza wybór cech dowolny, przypadko- 
wy’). (Interpretacje tej analogji odkładamy na później. w każdym razie 
nie podajemy jej tutaj jako dowód ogniskowego charakteru zaburzeń 

. schizofrenicznych w myś| koncepcji Kleist'a). 
Kiedy myśl konkretna zastępuje stosunki abstrakcyjne, inaczej mó- 


1) Gruhle. Die Psychopathologie der Schizophrenie Handbuch Bumke'go 9 p. 157. 
2) Riese. Über den Entstehunsmechanismus der Wortneubildungen bei Amnestisch- 
Aphasischen, Monatsschrift f. Psych. u. Neur, 68, 1928, p. 513. 
3) Goldstein upatruje tutaj zasadnicze właściwości chorego z delektem mózgowym 
i mówi o zachowaniu się chorego z afazją amnnestyczną jako o „konkretnym, jednorazo- 
wym, związanym z chwilą i osobowością” (Die Lokalisation in der Grosshirnrinde |, c. 
i razem z Gelb'em w Psych. Forschung Tom 6, zeszyt 1 — 2). 
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wiąc, występuje w charakterze symbolu, wówczas wywołuje ona nie myśl 
abstrakcyjną, którą oznacza, tylko swoje dosłowne znaczenie. Zaburze- 
nie to występuje szczególnie jaskrawo przy interpretowaniu przysłów. 
Przykłady: Badający: „Niedaleko pada jabłko od jabłoni”. Pacjentka: 
„jabłko pada, to leży, daleko upaść nie może”. Badający: „Uderz w stół, 
a nożyce się odezwą". Pacjentka: "jak są ze stali, to brzecza". Ostatnie 
zaburzenie, w połączeniu z objawem, na który zwróciłem uwagę w innem 
miejscu, nazywając je zaburzeniem noematycznem, ) żywo przypomina 
afazję semantyczną Head'a, Tutaj chory nie rozumie ostatecznego zna- 
czenia symbolu ?). 

Utrzymanie się w ramach określonego szeregu pojęciowego staje się 
niemożliwe, podobnie jak to miało miejsce u chorej poprzednio opisanej 
(ciągle z tem samem zastrzeżeniem co do interpretacji tej analogji). Na- 
stępuje poślizgnięcie się w kierunku ujęcia zmysłowego, nie należącego 
do grupy czy klasy, której myślenie zostało zamierzone. Np. (chora W. 
G.°): owoce: jabłka, gruszki, śliwki, winogrona, ciastka. Części świata: 
Ameryka, Lublin, Warszawa. Miasta w Polsce: Lublin, Ameryka, Plac 
Witkowskiego, Kraków, Maków, Czerniaków. 


Przy określeniach — zwłaszcza pojęć abstrakcyjnych — występuje 
wyraźnie niejasność samego pojęcia, płynność jego granic, zastąpienie go 
przez myśl konkretną, należącą do tego samego zakresu. Przykład: co 
to sumienie? — Odpowiedź: spowiedź grzechów. A więc sumienie i spo- 
wiedź to samo? — Odpowiedź twierdząca. 

Rozpadnięcie się pojęć, rozstrzelenie się ich ńa elementy konkretne, 
oparte na poszczególnych wrażeniach i wspomnieniach, z których każde 
może pociągnąć za sobą całą warstwę chronogenną, całą płaszczyznę 
przeżyć pewnej chwili czy pewnego okresu — wszystko to daje się 
stwierdzić w ostrych stanach schizofrenicznych w sposób szczególnie ja- 
skrawy, zwłaszcza przy niektórych badaniach specjalnych np. zapomocą 
t zw. obrazków Heilbronner'a.*) W świetle dokładniejszej analizy dyna- 
mika myślenia przedstawia się tutaj tak, jakgdyby nie mogło ono z à 
mać się w jednej warstwie znaczeniowej. 


Zaburzenie to prowadzi ostatecznie do rozbicia ciągłości aktu my- 
ślowego, przy którem przestaje ono wogóle być właściwem myśleniem. 
Do maksymalnego stopnia dochodzą tutaj również owe cechy jednorazo- 


1) W pracy o schizofrenji z objawami neurologicznemi. Warsz. Czasopismo Lekar- 
skie 1933, 

2) L. c. cytuję podług Mourgue'a |. c. 

3) Opisana w pracy o Schizofrenji z objawami neurologicznemi. 

4) Por. szczegółową analizę w pracy mojej: Metaphysik und Schizophrenie, Karger 
Berlin 1923, 
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wości. konkretności, związania z osobowością, na które zwrócił uwagę 
Goldstein u chorych z ogniskami w mózgowiu. 

Natomiast w stanach przejściowych, to znaczy takich, w których 
rozkojarzenie nie dochodzi do tak silnego stopnia, występują zazwyczaj 
charakterystyczne zjawiska stapiania się myśli i pojęć, zlewania się ich 
ze sobą w sposób dziwaczny, nieraz zupełnie przypadkowy. Mecha- 
nizmy te — studjowane ostatnio z wielką dokładnością przez Carla 
Schneidera ') — należą do drugiego bieguna myślenia, tego bieguna, przy 
którym wszystko może łączyć się ze wszystkiem. 

W ten sposób myślenie schizofreniczne realizuje dwie podstawowe 
tendencje myślenia w ogólności, które umieściliśmy na wstępie niniejsze- 
go rozdziału. 

To zlewanie się pojęć prowadzi nierzadko — w stanach przewle- 

kłych — do tworzenia się schematów podmiotowych, które następnie jak- 
gdyby wchłaniają dalsze myśli, pojęcia, czy nawet postrzeżenia, nadając 
im swoje niejasne, nawskroś subjektywne znaczenie. Dla tego zjawiska 
synkretyzmu myślowego przykładów dostarczyć może poddostatkiem każ- 
dy schizofreniczny system urojeniowy albo lepiej jeszcze urojeniowo-filo- 
zoficzny. 
Gustaw N. miesza komórkę (cellule) z cellulozą i mówi o cellulozie, 
jako o najważniejszym składniku ciała ludzkiego. Si la cellulose ne prend 
pas toute sa consistance au fur et à mesure de I'Existence de son jeu- 
ne Individu, celui-ci n'arrive pas à son Etre normal, à son Ordre moral. 
C'est de la Substantion, Constantion Minéralisation que dépend la force 
de la vitalité des Individus”.?) 

Od synkretyzmu myślowego łatwe jest przejście do synkretyzmu 
magiczno- mistycznego, zwłaszcza jeśli uwzględnimy jeszcze wybitny ego- 
centryzm, jako jedną z najprymitywniejszych tendencji wszelkiego aktu 
psychicznego, która w schizofrenji występuje z całą jaskrawością. 

Skoro wszystko może łączyć się ze wszystkiem, a jednocześnie mo- 
że odnosić się do mojej własnej osoby, do wszelkich spraw moich, więc 
możliwe się stają wszelkie wpływy, wszelkie mistyczne związki pomię- 
dzy zjawiskami zewnętrznemi a moim losem. W ten sposób stworzona 
zostaje możliwość dla tej atmosfery urojeniowo- mistycznej, którą znamy 
z ostrych stanów schizofrenicznych. 

Z tego urojeniowego przeżywania (Jaspers) niby z pierwotnej mgła- 
wicy wyłaniają się dopiero określone urojenia Trafnie formułuje Gruhle’): 
„Das ganz plótzliche, dem Kranken selbst oft sehr verwunderliche Auf- 


1) Die Schizophrenie. Thieme. Lipsk 1930. 
+) Metaphysik u, Schizophrenie l. c. Rozdz. 2 i 1, 
3) Handbuch Bumkego 9 Psychopathologie. 
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tauchen der Ichbeziehung ist das primäre, unableitbare Krankhaîte". 
Objaw ten uważa Gruhle — naszem zdaniem, z zupełną słusznością — 
za jeden z pierwotnych kardynalnych objawów organicznych procesu 
schizofrenicznego. Ale możliwość tego objawu oparta jest, jak sądzimy, 
na odsłonięciu pierwotnego synkretyzmu, na głębokiej regresji, sięgającej 
do tych prapoczątków jaźni, w ktorych zlewa się ona z całym światem, 
jest tym światem. nie odróżnia siebie odeń z dostateczną jasnością, !) Tu- 
taj szukać należy źródeł tej zmiany bytowania, o której mówi tak ładnie 
Storch w swojej pracy. ?) W tej możliwości podstawowej, „antropologicz- 
nej", tkwiącej implicite w psychice ludzkiej jako takiej, leży źródło głę- 
bokiej analogji pomiędzy wymienionemi stanami schizofrenicznemi a sta- 
nami znanemi z przeżyć mistyczno-religijnych. Na tej samej podstawie 
opierają się analogie z psychiką archaiczną, t. zw, mentalnością prelo- 
giczną. 

Rozważania nasze potrącają siłą rzeczy o jedno z kardynalnych za- 
gadnień psychopatologji, iakiem jest zagadnienie urojenia °). Musimy po- 
zostawić je tutaj na uboczu, postaramy się tylko oświetlić je jeszcze 
wyraźniej z punktu widzenia zasady podwójnej genezy. Co do niektó- 
rych urojeń schizofrenicznych, interesującą teorję formułuje Berzei). 
Jeśli treść postrzeżenia ma dla chorego szczególne znaczenie, np. 3 sto- 
liki marmurowe oznaczają bliski koniec świata, to twierdzenia tego nie 
należy brać zbyt dosłownie, Chory myśli o końcu świata, jednocześnie 
zaś widzi przypadkowo trzy stoliki marmurowe, obie treści psychiczne 
stapiają się w jedną całość na skutek zasadniczego zaburzenia myślo- 
wego — zlewania się myśli (Gedankenverschmelzung), zaś charakter 
oczywistości właściwy wyłącznie postrzeżeniu przenosi się również i na 
myśl o końcu świata. W hypotezie tej interesuje nas sama sprawa sto- 
pienia się myśli. Tutaj właśnie musimy upatrywać odpowiednik psychicz- 
ny poczucia, że wszystko może łączyć się ze wszystkiem. Co z czem 
się połączy, to zależy oczywiście od różnych okoliczności, z jednej stro- 
ny od samego wstrząsu biologicznego, jakiego doznaje osobnik w całem 
swojem jestestwie, z drugiej strony od przypadkowego postrzeżenia; ten 
wstrząs, a raczej stworzony przezeń nastrój zasadniczy zabarwia w swoisty 
sposób wszystko, każde postrzeżenie i dlatego każde może nabrać odpo- 


1) Por, moją „Metaphysik u. Schizophrenie", oraz „Schizofrenja w świetle psycho- 
analizy”. Rocznik Psychiatryczny 1927. 

2) Die Welt der beginnenden Schizophrenie und die archaische Welt. Ein exi- 
stential-analytischer Versuch. Z. Neur. 127. (1930). 

3) Ażeby sie nie rozpraszać, mam tu na myśli wyłącznie urojenie schizofreniczne. 

1) Berze J. i Hans W, Gruhle. Psychologie der Schizoprenie. Monogr, a. d. ge- 
samtgebiete d, Neur. u, Psych. Herausg. Foerster u. Wilmans. Springer Berlin 1929. 
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wiedniego znaczenia, może stać się chwilowym, subjektywnym symbolem. 
(Kiedyindziej w wyborze symbolu odgrywają rolę pewne cechy szczególne, 
np. czerwony kolor wina, podanego w restauracji, w którym pacjent 
widzi zwiastuna rewolucji). 

Badacze tkwiący zbytnio w tak modnym obecnie formaliźmie bada- 
nia fenomenologicznego (słusznym zresztą i donioslym we właściwym za- 
kresie), utrudniają sobie właściwe zrozumienie zasadniczych przeżyć schi- 
zofrenicznych, traktując je jako coś zupełnie wyjątkowego, jedynego, 
z niczem nie dającego się porównać. Tymczasem anaiiza, jakąśmy tutaj 
naszkicowali, pozwala przeżycia te zbliżyć do kategoryj znanych skądi- 
nąd i dostępnych dla zrozumienia biologicznego. W samej rzeczy, kate- 
gorja znaczenia i to znaczenia czysto subjektywnego znana nam jest 
dobrze z symboliki kolektywnej. Czarny kot, przebiegający przez drogę, 
ma dla niektórych osobników, również specjalne znaczenie, które zawdzię- 
cza nie sobie, tylko pewnym nastawieniom psychicznym. 


W tym przypadku nastawienie to — jako zabobon zbiorowy — nie 
jest czemś indywidualnem, jakkolwiek już to samo, że osobnik ze środo- 
wiska specjalnie nieprzesądnego, trzyma się go uparcie, świadczy o ja- 
kichś szczególnych właściwościach jego psychiki. Wyraźniej występuje 
to w tych przypadkach, w których przeżycia takie wytwarzają się indy- 
widualnie. 

Chciałbym uniknąć tutaj powtarzania rzeczy znanych, omówionych 
między innemi i przezemnie szczegółowo na innem miejscu (l. c.), zmu- 
szony jestem jednakże wspomnieć pokrótce o pewnych momentach, jak 
sądzę, zasadniczych, tembardziej, iż w ten sposób zyskamy ilustrację 
wielkiej wagi, jeśli chodzi o zasadę podwójnej genezy. 

W przeżyciach osobników ,normalnych" znaleźć możemy momenty, 
w których występuje takie chwilowe tworzenie się szczególniejszych zna- 
czeń. Podłożem jest wówczas — mówiąc najogólniej, — pewien nastrój, 
sięgający głęboko, nieledwie do podstaw osobowości, poruszający pier- 
wiastki emocjonalne, ale nie od obwodu, tylko właśnie od wewnątrz. 
Rzeczy i zjawiska zewnętrzne wydają się albo przepojone całkowicie tym 
nastrojem — stopień pierwszy, albo też - stopień drugi — zdają się 
oznaczać czy też zwiastować coś o losie osobnika postrzegającego czy 
nawet o sprawach ogólniejszych. W tym ostatnim przypadku jest rzeczą 
jasną, iż te sprawy ogólniejsze poruszają do głębi całe jestestwo postrze- 
gajacego: sua res agiłur. Zdolność do nadania znaczenia personalnego 
rzeczywistości zewnętrznej jest oczywiście indywidualnie bardzo różna 
i bardzo być może, iż należy jej przypisać ważną funkcję charakterolo- 
giczna. (Nasuwa się tutaj np. myśl o związku tej funkcji z t. zw. typem 
zcałkowanym nazewnatrz Jaenscha). Pozwolę sobie przytoczyć tutaj 
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przykład z mojej monografji o Słowackim.') W liście do pani Bobrowej 
(3 czerwca 1842) czytamy: „Okna pani zazwyczaj są smutne, puste, tro- 
tuar pod kościołem z asfaltu płonie pod mojemi stopami, jak podłoga 
piekielna. Kolumny kościoła spoglądają na mnie litościwie, a św. Magda- 
lena stojąca na frontonie, już zda się płakać nie swoich, ale moich grze- 
chów. Bo naprawdę grzeszny jestem i pokutujący. Potocki jeszcze się 
nie ukazał, słowem, został się tylko po pani świat ducha, w którym te- 
raz żyję, nie trącając o nic żywego, a jednak ciągle trącany przez coś, 
jakgdybym chodził po grzbiecie torped elektrycznych. Spodziewam się 
jednak, że to minie”. 

Widać tutaj ścisłe zbliżenie pomiędzy postrzeżeniami a przeżyciami 
wewnętrznemi, z którego wyrastają zrazu jeszcze tylko metafory. Ale 
jesteśmy już o krok tylko od zatarcia się granicy pomiędzy postrzeże- 
niem a przeżyciem, pierwsze stanie się niezadługo symbolem drugiego, 
i wydarzenia świata zewnętrznego nabiorą znaczenia znaków albo zwia- 
stunów. Kiedy wieczorem dnia 17 marca 1843 wracali Słowacki z Gor- 
czyńskim z zebrania koła u Mickiewicza, ukazała się na niebie olbrzymia 
kometa. O zjawisku tem pisał nazajutrz poeta do matki: „Wczoraj 
związkowi serca naszego poświadczył Pan Bóg srebrną tęczą na niebie, 
która przez ćwierć niebios rozwlekła się jak ogon olbrzymiej komety. 
Cudowny znak dla nas, wiedzących, co znaczy, dla innych prosty mete- 
or". Szereg takich powiązań mistycznych przytacza poeta w innym liście 
(30 listopada 1844), gdzie w inspiracji swojej dopatruje się wpływów wyższe- 
go świata °). 

W opisanych tutaj przeżyciach mistycznych jaźń sięga do pierwot- 
nego synkretyzmu i egocentryzmu, przezwycięża granicę, która ją oddzie- 
la od świata zewnętrznego. Wiemy dzisiaj, iż z takiego sposobu myśle- 
nia narodziła się niegdyś metafora, która wówczas nie była tylko figurą 
językową — podobnie jak nie jest nią tylko i dzisiaj dla natchnionych 
twórców. 

Jeśli spróbujemy teraz te kroki myślowe, które odnajdujemy w tak 
różnych stanach normalnych i chorobowych, wyrazić w terminach biolo- 
gicznych, to, korzystając z wyrażeń Monakow'a i Mourgue'a powiemy, że 
sfera orjentacji i przyczynowości zostaje opanowana przez sfere instynktu— 
innemi słowy reprezentacja korowa układu zwierzęcego przez impulsy 
układu roślinnego. Ten proces dynamiczny może zostać wprawiony 
w ruch od strony psychicznej, na skutek silnego wzruszenia, nastroju, 
wstrząsającego całem jestestwem — rozumiemy, iż stany te, rozważane 
od strony cielesnej, przedstawiają się jako potężne rozkołysanie całego 


1) Słowacki i jego dusza. Studjum psychoanalityczne, Mortkowicz 1930, 
N IG ZKE ; 
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układu roślinnego a przedewszystkiem jego reprezentacji korowej, to 
znów w przypadkach patologicznych proces ten wywołany być może 
przez sprawę organiczną („proces” sensu stricto), która, znosząc jakgdyby 
jakieś mechanizmy obronne, umożliwia też opanowanie sfery orjentacji ko- 
rowej przez impulsy układu roślinnego. Fiksacja, utrwalenie się podobnych 
nastawień znaczeniowych zależy raz od nasilenia i czasowej nieodwra- 
calności procesu chorobowego, innym znów razem od intensywności i trwa- 
łości stanów wzruszeniowych. 


Rozważania nasze na temat zaburzeń schizofrenicznych wymagają 
jeszcze uzupełnienia teoretycznego, które wiąże się z istotą sprawy schi- 
zofrenicznej w ogólności. 

Wspominalismy tutaj o pewnych analogjach pomiędzy zaburzeniami 
schizofrenicznemi a — najogólniej mówiąc — ogniskowemi. Analogja ta 
służy, jak wiadomo, za dowód dla koncepcji lokalizacyjnej schizofrenii 
Kleist'a. Poglądy jego nie znalazły jednak uznania u większości bada- 
czy, którzy analogję tę uważają za powierzchowną. Sprzeciw ten formu- 
łuje radykalnie Gruhle: „schizofreniczne zaburzenia mowy nie mają nic 
wspólnego z różnemi postaciami afazji”). ) Jednakże negować spostrze- 
żeń Kleist'a nie sposób, także i my przytoczyliśmy parę przykładów, nad 
któremi nie można przejść do porządku dziennego. Najistotniejsza różni- 
ca pomiędzy zaburzeniami myśli i mowy w tych dwóch kategorjach 
spraw chorobowych polega na tem, iż schizofrenik rozporządza zazwy- 
czaj możliwością myślenia i wyrażania się prawidłowego, zaburzenie jego 
w niektórych przypadkach jest raczej potencjalne, tak samo jak w innych 
potencjalną jest raczej czynność prawidłowa. U chorego z zaburzeniem 
ogniskowem potencjalność normalna jest bardziej ograniczona, chory ma 
ją do swojej dyspozycji w mniejszym stopniu. W terminach psychologii 
popularnej możnaby powiedzieć, że mózgowo chory zawsze chce mówić 
prawidłowo, ale nie zawsze może, schizofrenik zawsze może, ale niezaw- 
sze chce a raczej może chcieć. Rzecz prosta, że rozróżnienie pomiędzy 
chcieć i móc jest nieścisłe, oddaje ono jednak zaburzenie w sferze inten- 
cjonalnej, które w świetle nowszych badań (szkoła heidelberska, Kronfeld) 
możemy uważać za patognomoniczne dla schizofrenii. 


Tutaj więc zasada podwójnej genezy znajduje nietylko inne zasto- 
sowanie ale i odmienne znaczenie, chodzi tu już bowiem nie o genezę 
od bieguna psychicznego albo cielesnego tylko o genezę w obu przypad- 
kach od strony ciała, za każdym jednak razem inaczej i z innym punk- 
tem zaczepienia. Raz uszkodzeniu ulegają pewne aparaty korowe, któ- 
remi osobowość nie może posługiwać się zgodnie ze swojemi zamierze- 


1) Podręcznik Bumkego T. 9 poz. 168. 
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niami, innym zazem zaburzenie zdaje się tkwić w samej instancji, która 
aparaty te uruchamia. Najbardziej musi nas tutaj interesować pytanie, 
czem to się dzieje, iż mimo różnicę punktu wyjścia i sam mechanizm — 
raz raczej ogniskowy to znów raczej dynamiczny, — rezultaty bywają 
nieraz podobne, tak podobne, że aż mogły one skłonić Kleist'a do jego 
koncepcji ogniskowo-lokalizacyjnej. 

Odpowiedź zdają się wskazywać wszystkie nasze dotychczasowe 
rozważania. Przerost i wyodrębnienie mechanizmów preformowanych, 
założonych w tkance mózgowej stwarza tam drogę dla zaburzeń mózgo- 
wych sensu strictiori jak również dla zaburzeń schizofrenicznych. Podob- 
nie jak normalne myślenie musi — wyrażając się fizjologicznie — posłu- 
giwaé się pewnemi aparatami mózgowemi, (w terminach psychologicznych) 
realizować pewne tendencje podstawowe, tak samo w myśleniu patolo- 
gicznem stoją do dyspozycji pewne narządy i pewna zgóry możliwa dy- 
namika. Analira nasza wykazała, że w dynamice tej przejawiają się 
tendencje właściwe i dla myślenia t. zw. normalnego, tylko w jego obrę- 
bie odpowiednio sharmonizowane co do swego wzajemnego nasilenia. 
(Posługując się terminami zapożyczonemi z „czystej” neurologji, mogliby- 
śmy mówić tutaj o wzajemnem zrównoważeniu i hamowaniu tendencii 
agonistycznych i antagonistycznych albo o t, zw. „neural balance” Gra- 
ham'a Brown’a). Osłabienie impulsów sfery intencjonalnej, właściwe 
schizofrenji, sprawia, iż dynamika procesów mózgowych musi przebie- 
gać w innych ramach, po innych niż dotychczas drogach, nie korzystając 
jak dotychczas w równej mierze ze wszystkich aparatów mózgowych. 
Mówiąc obrazowo — trudno bowiem zupełnie obejść się tutaj bez meta- 
for — przy zmniejszonym napięciu energji cerebralnej — nie przebiega 
ona po wszystkich przewodnikach, nie dochodzi do każdej stacji, wpra- 
wia w ruch niektóre tylko motory, pozostałe zostawia narazie nieczynne, 
ale przy zwiększonem napięciu mogą one zostać obciążone przez prąd 
każdej chwili. 

Jako podścielisko materjalne dla owego „osłabienia napięcia”, zabu- 
rzenia intencji, hypotonji psychicznej (Berze), jakkolwiek zresztą nazwie- 
my owo zasadnicze zaburzenie schizofrenji, wysuwa się w myśl naszych 
rozważań nie reprezentacja korowa sfery orjentacji i przyczynowości, 
tylko układ roślinny a przedewszystkiem jego reprezentacja korowa. Do 
tego samego wniosku, wychodząc z innych przesłanek, dochodzi Mazur- 
kiewicz. 3 

Ostatnie rozważania pozwalają zdać sobie sprawę z analogji pomię- 
dzy myśleniem schizofrenicznem a myśleniem w stanach zmęczenia, szcze- 
gólnie w stanach zasypiania. Analogja ta, której dokładne studjum za- 
wdzięczamy, jak wiadomo C. Schneiderowi, sięga tak daleko, iż trudno do- 
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prawdy widzieć w niej coś przypadkowego. W pierwszem przybliżeniu 
możemy więc powiedzieć, że i w tych stanach, na skutek zmniejszania się 
napięcia energji psychomózgowej, nie przebiega ona po wszystkich prze- 
wodnikach i aparatach, że niektóre z nich pozostawiać musi na uboczu, 
że zatem czynność rozczłonkowania, właściwa korze, ulega upośledzeniu, 
Tłomaczyłoby to tak zasadnicze zjawiska, jak zlewanie się treści myślo- 
wych z jednej i wypadanie ogniw myślowych z drugiej strony. W pla- 
szczyźnie psychologicznej zaburzenie w jednym i w drugim przypadku . 
sprowadzałoby sie do hypotonji świadomości czy też niedostatecznej 
aktywności psychicznej Berze’go. 

Analizy, któreśmy tutaj przeprowadzili, pozwalają może na ściślej- 
sze sformułowanie procesów, ż jakiemi mamy tutaj do czynienia. Posłu- 
ży ono zarazem za punkt wyjścia dla próby teorji podwójnej genezy. 
Oparcie się w tych rozważaniach na zjawiskach zasypiania oraz marze- 
nia sennego musimy uważać za metodologicznie słuszne, gdyż są one le- 
piej znane i zrozumiałe od zjawisk patologicznych. Pozatem mają one 
tę wielką zaletę, iż jedne — marzenia senne — stanowią długoletni 
przedmiot ścisłego badania psychologicznego (psychoanaliza), drugie — 
zjawiska zasypiania i samego snu, dostępne są obecnie nietylko już dla 
badania psychologicznego, ale ukazują się również w coraz jaśniejszem 
świetle poznania fizjologicznego. Rozważania nasze wtedy tylko zdołają 
nas, prowizorycznie przynajmniej, zadowolić, jeśli uda im się pogodzić 
wyniki obu kierunków badania. Do próby tej zachęcić nas może przy- 
kład fizjologicznej teorji uczuć Mazurkiewicza '). 

Teorja snu i zasypiania zyskała ostatnio solidne podstawy doświad- 
czalne dzięki pięknym badaniom Hessa*). Stanowią one jakgdyby szczy- 
towy punkt jego badań nad układem nerwowym roślinnym i umacniają 
pogląd, że kora mózgowa w czynności swojej pozostaje w bezpośredniej— 
wzajemnej zresztą — zależności od tego układu. Jego działanie modyfi- 
kuje przygotowanie czynnościowe kory, (taksamo jak całego zresztą ukła- 
du zwierzęcego) w sensie dodatnim lub ujemnym. Uczulenie układu zwie- 
rzecego wraz z narządami zmysłów oraz najwyższych czynności psychicz- 
nych jest owocem unerwienia przez układ współczulny. W ten sposób 
odgrywa on główną rolę przy pobudzeniu uwagi, która sama przez się 
może być rozważana jako proces uczulenia (Henning). Widzimy tutaj 
zasadniczą analogję z poglądami Mazurkiewicza. 


Wynika stąd, iż w stanie zasypiania następuje wstrzymanie proce- 
sów uczulających i wprawienie w ruch procesów hamujących. Dopływ 


1) Zarys fizjologicznej teorji uczuć. Rocznik Psychiatryczny T. XII i XIII, 
2) Compter Rendus de la Société de Biologie, T. 107. 1931, 
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energji do kory ulega zahamowaniu, specyficzne właściwości psychiczne 
muszą wiązać się z tym stanem rzeczy. 

Dla stanów patologicznych, które w strukturze swojej psychicznej 
wykazują podobieństwo do tego stanu normalnego, nasuwa się wyjaśnie- 
nie następujące. I tutaj ustaje uczulanie ze strony układu współczulnego, 
i tutaj narządy korowe otrzymują mniejszy dopływ energji, i tutaj zasad- 
nicza czynność kory mózgowej, czynność dyskryminacyjna, zostaje na 
skutek podobnych zaburzeń energetycznych zahamowana. Wobec mroku, 
który osłania wszystkie te procesy, możemy, rzecz oczywista, wyobrazić 
sobie także, iż mogą istnieć w łonie samej kory „zwierzęcej” takie prze- 
szkody materjalne, ale o charakterze fizykalno-chemicznym a więc odwra- 
calne — bez wpływu na obraz histologiczny, — które uniemożliwiają 
swobodną cyrkulację energji. 

Istnienie marzeń sennych wskazuje najoczywiściej, iż zahamowanie 
czynności korowej jest niezupełne, że, jak słusznie mówi Hess'), pracuje 
tutaj mechanizm zróżniczkowany. Należy zastanowić się nad tem, jakiego 
rodzaju jest to zahamowanie i na jaką czynność korową jeszcze pozwala. 


Przedewszystkiem zwróćmy uwagę na konieczność zupełnego prze- 
jęcia się myślą o charakterze dynamicznym i par excellence niestałym te- 
go zahamowania. Gdyby znalazł się jeszcze ktoś, kto próbowałby tutaj 
jakiejś lokalizacji anatomicznej, to powinien uświadomić sobie, iż obok 
wszelkich swoistych osobliwości myślenia sennego, zdolne jest ono do 
procesów logicznych jaknajbardziej złożonych, do rozumowania krytycz- 
nego i — co najważniejsze — do autokrytyki; ba, zdarzyć się może — 
przy odpowiedniem nastawieniu — iż śpiący próbuje we śnie swoje ma- 
rzenie senne analizować, poddaje je ocenie krytycznej z punktu widzenia 
np. jego wartości dla kuracji psychoanalitycznej. 

Z osobliwości myślenia sennego zajmą nas tutaj tylko dwie z na- 
szego specjalnego punktu widzenia najważniejsze. Sformułujemy je odrazu, 
gwoli większej przejrzystości, możliwie krótko. Chodzi mi mianowicie 
o t. zw. proces pierwotny Freud'a i o przesunięcie znaczeń. 

Obie te sprawy wiążą się zresztą ze sobą jaknajściślej i omówić się 
dają najlepiej wspólnie. Proces pierwotny, który przeważa we freudow- 
skim układzie nieświadomego, polega, jak wiadomo, na przesuwalności 
znaczeń (t. zw. obsadzeń), na skutek której możliwe się stają zgęszczenie 
i przesunięcie °), tak ważne mechanizmy myślenia sennego i schizofrenicz- 


1) Schw. Archiv. 16, 2. 

2) por. Traumdeutung oraz „das Unbewusste” kleine Schriften. 4-te Folge. „Durch 
den Prozess der Verschiebung kann eine Vorstellung den ganzen Betrag ihrer Besetzung 
an eine andere abgeben, durch den der Verdichtung die ganze Besetzung mehrerer anderer 
an sich nehmen". 
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nego. Występowanie tych mechanizmów wskazuje z jednej strony na usu- 
nięcie się na plan dalszy objektywnego znaczenia wyobrażenia, które zo- 
staje przesłonięte przez znaczenie subjektywne, inaczej mówiąc uczuciowe, 
albo w terminologji psychoanalitycznej „obsadzenie przez libido"). Obie 
te sprawy zdają się być w ścisłym związku. Dokładne rozróżnienie — 
dyskryminacja—poszczególnych wyobrażeń nie dopuszcza do supremacji 
warstwy znaczeń uczuciowych, gdyż każde z nich obejmuje siłą rzeczy 
różne wyobrażenia. 

Przesunięcie znaczeń i wartości oto proces, który w pracy sennej 
spostrzegamy na każdym kroku i który w gruncie rzeczy prostujemy, ana- 
lizując sen. Praca nasza obiera wówczas kierunek odwrotny i przywraca 
wyobrażeniom, podanym w marzeniu sennem ich właściwe znaczenie. 
Praca senna natomiast wybrała sobie wyobrażenia zgodnie ze swojemi in- 
tencjami i tendencjami, dlatego też elementy, jakiemi się ona posługuje, 
nie są—albo są niekoniecznie tem za co uchodzą. Taki jest istotny sens 
samego pytania psychoanalitycznego — co oznacza ten lub inny element 
marzenia sennego, tak się tłomaczy ten podstawowy fakt, iż w marzeniu 
sennem np. jedna osoba może oznaczać jakąś inną. 

Ażeby temu podstawowemu zjawisku nadać odrazu właściwe znacze- 
nie, musimy sobie uprzytomnić, że świadczy ono najwidoczniej o stałej 
gotowości warstwy znaczeń uczuciowych do zajęcia miejsca warstwy zna- 
czeń objektywnych. 

Przy takiem słormułowaniu widzimy odrazu, że mamy przed sobą 
jeden z najbardziej podstawowych faktów psychologji normalnej i patolo- 
gicznej a zarazem i patologji mózgowej. To podwójne jego znaczenie, które 
już przeczuwamy, ale któremu postaramy się nadać ściślejszą formę, czyni 
go szczególnie cennym dla ilustracji zasady podwójnej genezy. 

Z punktu widzenia dynamiki psychoanalitycznej procesy, zachodzące 
w pracy sennej, przedstawiają się jako przesunięcie obsadzeń libido, które 
w pierwszym rzędzie odsuwają się od aktualnej rzeczywistości, zachowu- 
jąc z niej to tylko, co posiada szczególne znaczenie afektywne — bezpo- 
średnie albo zastępcze (resztki dzienne). Wyobrażenia rzeczowe z różnych 
warstw czasowych, zarówno z systemu nieświadomego jak i z systemu 
przedświadomego ulegają ekforji czyli otrzymują wzmożone obsadzenie li- 
bidinis, a to dzięki swoim ładunkom atektywnym— prostym czy teź skoja- 
rzeniowym. W ostatecznej redukcji okazuje się, że engramy wyobrażeń 
przedmiotów zachowują swoje „obsadzenie” tylko dzięki swemu znacze- 
niu dziecięco-popędowemu, do którego sprowadza się ostatecznie utajoną 
treść marzenia sennego, czyli to, co otrzymujemy drogą jego wytłomacze- 
nia psychoanalitycznego. 

Widzimy tutaj wyraźnie przewagę warstwy znaczeń afektywnych nad 


76 G. Bychowski 


warstwa gnostyczna sublimowana i w ten sposéb dochodzimy powoli do 
zbliżenia koncepcji psychoanalitycznej i fizjologicznej, które, jak sie oka- 
zuje, w różnych terminach myślały i wyrażały jedno i to samo. Jeśli, mó- 
wiąc o marzeniu sennem, psychoanaliza dochodzi do sformulowania o pro- 
cesach przesuwania libidinis, które zachodzą pomiędzy różnemi systemami 
psychicznemi a mianowicie świadomości, przedświadomego, nieświadomego, 
to fizjologja i patofizjologia nasuwają nam koncepcję o różnych układach 
korowo-dynamicznych, z których jeden odpowiadałby reprezentacji sfery 
instynktowo-narządowej czyli roślinnej, drugi sferze orjentacji i przyczy- 
nowości, sferze gnozji i dyskryminacji. Ścisłe ich zespolenie czynnościowe 
jest faktem bezspernym, ale, jak poucza patologja, niekoniecznym. (W spo- 
sób niezmiernie przekonywujący zestawił ostatnio odnośne fakty Mazur- 
kiewicz (l. c.). 

System nieświadomego, w którym panuje proces pierwotny, czyli 
swoboda (przesuwalność) „obsadzeń”, działa podług zasady rozkoszy i dąży 
do wyładowania czyli zmniejszenia swego napięcia, System przedświado- 
mego tamuje tę tendencję, uniemożliwia w znacznej mierze swobodne 
przesunięcia obsadzeń libidinis. W obu tych systemach należy zatem przy- 
jąć różny stan „obsadzenia” energji—w nieświadomem jest ona swobodna, 
zmierza do wyładowania, w przedświadomem natomiast znajduje się w sta- 
nie związania. (J. Breuer)'). Mechanizmy pracy sennej, jako procesy 
z punktu widzenia świadomego niewłaściwe, „występują zawsze wtedy, 
kiedy wyobrażenia zostają opuszczone przez ,obsadzenie” przedświadome, 
pozostawione samym sobie i mogą się napełnić ze strony nieświadomego 
energją niepohamowaną, dążącą do wyładowania” ?). 

Z całego tego ekskursu na temat marzeń sennych wynika dalej, iż 
engramy jako wyobrażenia rzeczy, które konstytuują się przez współdzia- 
łanie obu słer—instynktowej i gnostycznej—mogą być ekforowane zasad- 
niczo przez obsadzenia płynące z warstwy roślinnej, która jakgdyby uczula 
dynamikę procesów warstwy dyskryminacyjnej. Znajduje tutaj swój wy- 
raz pierwotny charakter świata popęduwego z jego elementarnemi napie- 
ciami, w kierunku zbliżenia lub oddalenia się od rzeczywistości (klisis 
i ekklisis v. Monakow'a i Mourgue'a). Pierwsze te reakcje mają charakter 
globalny, masowy, nie różniczkują rzeczywistości, przyswajają ją sobie 
całą en bloc lub odrzucają. Rzeczywistość nie ma tutaj jeszcze znaczenia 
jako taka, per se wcale jeszcze nie istnieje, oznacza tylko zaspokojenie 
pierwotnych popędów lub sprzeciw jaki napotykają. 

Próba syntezy. 

Rozważania nasze dotyczyły wybranych przykładów z zakresu psy- 


!)- Breuer u. Freud. Studien über Hysterie. 
*) Freud. Traumdeutung. 
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chopatologji i patologji mózgu, przykładów podobnych możnaby zresztą 
przytoczyć bardzo wiele, ale już przytoczone wystarczą dla ugruntowania 
naszych wniosków zasadniczych. 

Zreasumujemy oddzielnie każdą z części klinicznych pracy niniejszej, 
podkreślając raz jeszcze jej właściwe znaczenie. 

1. Zwróciliśmy uwagę na zaburzenia czynności przełączania, która 
wydała nam się jedną z podstawowych funkcyj układu nerwowego. Zabu- 
rzenie to prowadzi do swojego rodzaju sztywności, nieruchomości nasta- 
wień psychicznych (względnie psychoruchowych), która przypomina po- 
dobne zjawiska w dziedzinie ruchowej i nasuwa myśl o zmianie w dyna- 
mice, w swobodnem krążeniu energji nerwowej. Korzystając z wyrażenia 
v. Monakow'a i Mourgue'a, którego używają oni w odniesieniu do wybit- 
nego zwolnienia percepcji i apercepcji w agnozji, moglibyśmy mówić i tu- 
taj o „lepkości w uruchomieniu energji nerwowej” !). 

Z rozważań naszych wynikło dalej, iż zaburzenie to może wystąpić 
jako wyraz dwojakich procesów. Z jednej strony są to sprawy organiczne, 
które jeszcze przed zniszczeniem aparatów mózgowych wprowadzają zmiany 
w krążeniu energji nerwowej, z drugiej strony widzimy, iż pewne konste- 
lacje dynamiczne, jak również właściwości ustrojowe, w podobny sposób 
krążenie to powstrzymują. W ten sposób perseweracja, jako wyraz jednej 
z pierwotnych tendencji układu nerwowego, występuje raz na skutek 
uszkodzenia aparatów mózgowych, to znów na skutek działania czynni- 
ków afektywnych czyli impulsów zakresu roślinnego. Sformułowanie to 
wskazuje rozmyślnie na rozległość możliwych tutaj punktów zaczepienia, 
które obejmują całą sferę roślinno-narządową, począwszy od obwodu po- 
przez narządy i układ hormonalny aż do reprezentacji korowej włącznie. 

Wiążąc dane psychoanalityczne z fizjopatologicznemi, powiedzieli- 
byśmy najogólniej, iż zaburzenia przełączania nastawień psychicznych 
mogą stanowić rezultat związań libidinis równie dobrze jak uszkodzenia 
tkanki nerwowej. 

IL Mogliśmy stwierdzić, iz strona afektywna postrzeżeń i wyo- 
brażeń, która znajduje swój wyraz między innemi w ich żywości, może 
zostać zaatakowana z różnych stron. Takie odbarwienie uczuciowe mogą 
wywołać pewne przeżycia, a także rozlane procesy chorobowe oraz sprawy 
ogniskowe w mózgowiu, te same, które stanowią o obrazie klinicznym 
agnozji. Uwidacznia się tutaj najwyraźniej znaczenie reprezentacji koro- 
wej słery uczuć i wybiórczość jej uszkodzenia. Przesunięcia w dynamice 
zainteresowania uczuciowego (libido) mogą być zjawiskiem psychorodnem 
lub też skutkiem uszkodzenia pewnych aparatów mózgowych. Jedność 


') Introduction biologique a l'étude de la neurologie et de la psychopathologie. 
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funkcjonalna sfery gnostycznej i afektywnej może ulec rozbiciu z obu bie- 
gunöw osobowości: psychicznego i cielesnego. 

III. Proces selekcji, jaką przeprowadza jaźń w stosunku do wrażeń 
świata zewnętrznego, tudzież hierarchja, jaką utrzymuje we własnym 
przebiegu myślowym, możemy ujmować jako wyraz funkcji zasadniczej — 
funkcji wyodrębniania przedmiotu od tła (K. Goldstein). Funkcja ta może— 
podobnie jak i poprzednie — doznać zaburzenia od strony czysto dyna- 
micznej, jako też i od strony pewnych aparatów mózgowych, umiejsco- 
wionych, jak się zdaje, w płacie czołowym. Rozproszenie libido, pewne 
zaburzenia w myśleniu i w postępowaniu, mogą występować raz jako wy- 
raz przesunięć dynamicznych to znów na skutek uszkodzenia struktur 
anatomicznych. 


IV. 


W tej części naszej pracy rozważaliśmy zaburzenia w zasadniczych 
tendencjach myślenia i jego stosunku do rzeczywistości. i 

Tzw. myślenie normalne okazało się zależne — między innemi — od 
równowagi wzajemnej pomiędzy tendencją synkretyczną a dyskryminacyjną 
(découpage Mourgue'a). Zaburzenia te — w płaszczyźnie czysto dyna- 
micznej — znaleźliśmy w zakresie pewnych typów psychologicznych lub 
psychopatycznych oraz w dziedzinie spraw chorobowych mózgowia rozla- 
nych i ogniskowych. Analiza myślenia schizofrenicznego ujawniła z jednej 
strony zasadnicze analogje z zaburzeniami, które dostrzec możemy 
w sprawach ogniskowych, z drugiej strony pozwoliła zbliżyć je do stanów 
mniej lub więcej normalnych. Występowanie w różnym, nieraz niezmiernie 
wybitnym stopniu synkretyzmu i umieszczania obok siebie, obok przewagi 
znaczeń podmiotowych, oto co zwróciło naszą szczególną uwagę. W tem 
ostatniem zaburzeniu ujrzeliśmy wyraz zalewu sfery orjentacji i przyczy- 
nowości przez sfere afektywną, czyli reprezentacji korowej układu zwie- 
rzęcego przez impulsy układu roślinnego w najszerszem tego słowa zna- 
czeniu. 

Próba wyjaśnienia dynamiki zaburzeń myślenia schizofrenicznego 
musi zdać sprawę z tych wszystkich analogji i wyrazić je w terminach 
zarówno fizjologji jak i psychologji względnie psychoanalizy. Analiza psy- 
chologiczna (fenomenologiczna) i fizjologiczna stanów zasypiania oraz psy- 
choanaliza marzeń sennych domagają się jednolitego ujęcia biologicznego. 

W systemie nieświadomego znajdujemy przewagę znaczeń podmio- 
towych (uczuciowych) i niestałość rozgraniczeń pomiędzy oddzielnemi 
wyobrażeniami (proces pierwotny). 

Przewaga tego systemu, inaczej mówiąc, przewaga sfery uczuciowej 
(w sensie biologicznym), oznacza działanie procesu pierwotnego i przesu- 
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nięcie znaczeń objektywnych w kierunku znaczeń subjektywnych. Przewaga 
ta zachodzi w różnych stanach normalnych i chorobowych, ma ona również 
swoje wielkie znaczenie charakterologiczne. Wszystkie te stany wraz z tak 
doniosłem zjawiskiem supremacji sfery instynktowej występują jako re- 
zultat działania procesów czysto dynamicznych-psychicznych, lub też są 
wyrazem przesunięć dynamiki fizjologicznej względnie patofizjologicznej. 
W schizofrenji zaburzenie sfery intencjonalnej (szkoła heidelberska i Kron- 
feld) utrata kontaktu witalnego z rzeczywistością (E. Minkowski) — prze- 
sunięcie zasadniczej relacji pomiędzy psyche a światem (G. Bychowski) — 
czyli podstawowe uszkodzenie reprezentacji korowej roślinnej i zwierzęcej 
w ich stosunku wzajemnym — stwarza podstawę do zaburzeń myślowych, 
które poczęści przypominają niektóre objawy ogniskowe, nie na skutek 
swojej ścisłej lokalizacji, tylko jako wyraz wypadnięcia czynnościowego 
pewnych aparatów mózgowych i ujawnienia podstawowych ale ukrytych 
tendencji każdego myślenia w ogólności. 

W stanach zasypiania i snu osłabienie stery intencjonalnej — ubytek 
wszelkich aktualnych impulsów dopływających i uczulających, stwarza 
swoiste warunki dla działania mechanizmów właściwych systemowi nie- 
świadomego i sferze reprezentacji instynktowo-uczuciowej. Na miejsce 
wyobrażeń i znaczeń ze sfery gnostycznej wysuwają się engramy uczu- 
ciowe o dużym ładunku libido i nie poddają się kontroli dyskryminacji 
korowej w tej mierze, jak to ma miejsce w myśleniu dziennem. Widać 
stąd, iż uczulenie aktualne — uwaga, jako przejawy stanu afektywnego, 
skierowanego ku rzeczywistości — stanowi przeciwwagę przeciwko supre- 
macji afektywnej, pierwotniejszej co do czasu i charakteru, a tem samem 
przeciwko mechanizmom myślenia nieświadomego, korowo-roślinnego. * 

Sformułowania powyższe są — z czego autor zdaje sobie dokładnie 
sprawę, nazbyt ogólnikowe i niedość jasne. To też pomyślane są one ra- 
czej jako linje programowe i jako ogólne ramy dla dalszych badań. Sądzę, 
iż próba syntezy dziedzin odległych od siebie co do metody i pojęć za- 
sadniczych nie może obyć się bez początkowych niedokładności i niejasności. 

W rozważaniach naszych spotykaliśmy się na każdym kroku z za- 
gadnieniem zasadniczych tendencji konstytucjonalnych, które w zaburze- 
niach psychopatycznych znajdują swoje przejaskrawienie, a nieraz i pierwsze 
wyraźne ujawnienie. Stwierdzenie takie jest w gruncie rzeczy truizmem, 
albowiem wiemy z patologji mózgowej równie dobrze jak z psychopatologji 
i z psychoanalizy, że patologja ujawnia i przejaskrawia tendencje orga- 
nizmu normalnego. Ale wydaje mi się, iż w psychiatrji niedość jeszcze 
o tem pamiętamy, za mało rozważamy osobę psychofizyczną jako jedność 
* funkcjonalną, której zaburzenia zawierają w sobie — w ten czy inny spo- 
sób — jej czynności. Zasada podwójnej genezy, którą staraliśmy się tutaj 
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uwypuklić, opiera się właśnie w istocie swojej na tej jedności biologiczno- 
czynnościowej osoby, której różne strony, operując różnym aparatem po- 
jęciowym, rozważają gałęzie wiedzy. 

Przez ciągły kontakt patologji mózgowej, psychoanalizy, psychopa- 
psychobiologicznego zrozumienia charakterów, których jądro psychofizyczne 
odnajdziemy w nieskończonej ilości odmian w dziedzinie typów psychopa- 
tycznych, podobnie jak odnajdywaliśmy je w procesach destrukcyjnych 
mózgowia i osobowości. Albowiem w naszej dziedzinie, jak w każdej innej, 
„Świat nie jest zlepkiem różnych sfer, które wcale się nie dotykają”. ') 


1) Jaspers. Philosophie T. I. p. 107. Springer 1932, 


PRZYPADEK GUZA PRZYSADKI O NIEZWYKŁYM 
PRZEBIEGU. 


(Ustąpienie samoistne zaburzeń wzrokowych) 


podał 
LEON PRUSSAK (Warszawa). 


Według ogólnie dziś przyjętej zasady, należy każdy przypadek guza 
przysadki, odporny na działanie promieni Roentgen'a, względnie radu pod- 
dać zabiegowi chirurgicznemu, jeśli się chce uniknąć niebezpieczeństwa, 
które zagraża uciśniętym nerwom wzrokowym. Chorzy, którzy nie chcą 
poddać się zabiegowi operacyjnemu, winni być poinformowani o grożącej 
im ślepocie oraz innych zaburzeniach (ze strony bądź to przysadki, bądź 
też mózgu), jeśli nawet możliwość samoistnego wyleczenia, wzgl. poprawy 
nie jest tak zupełnie wyłączona (co, być może, odnosi się tylko do guzów 
torbielowatych), jak tego dowodzi przypadek, który tu przytoczymy. 

Przypadki tego rodzaju są zbyt rzadkie, aby usprawiedliwić dalsze 
leczenie zachowawcze tam, gdzie pierwsze serje naświetlań nie odniosły 
pożądanego skutku; należy jednak o nich pamiętać i możliwość samoist- 
nego wyleczenia do pewnego stopnia uwzględnić w. rokowaniach, tak 
zresztą beznadziejnych w przypadkach, nie poddających się leczeniu prom. 
X, a nie operowanych. 


Chory G. Sz.'), lat 37, pudełkarz, pochodzi ze zdrowej rodziny, poważniejszych cho- 
rób ani w dzieciństwie, ani w latach późniejszych nie przechodził; do chorób wenerycz- 
nych nie przyznaje sie; ma dwoje zdrowych dzieci (lat 8 i 2), zona nie ronila, 

Podaje, iż trzykrotnie doznał urazu czaszki (w 8-m, 11-m i 25-m roku Zycia); ostatni 
z nich był szczególnie ciężki. W 27-m roku życia wystąpił pierwszy napad silnych bólów 
głowy, trwający 1'/. dnia. Mniej więcej w tym okresie, chory przez jakiś czas miewał 
wzmożone pragnienie (w późniejszym przebiegu cierpienia pragnienie i łaknienie były stale 
` prawidłowe). Po dwuletniej przerwie (1924) powtórzył się napad bólów głowy. trwający 
2 dni i znacznie silniejszy od poprzedniego. W ciągu 1925 roku wystąpiło osłabienie 


1) Przypadek przedstawiony na posiedzeniu Warszawskiego Towarzystwa Neurolo- 
gicznego dnia 28/IV.1932 r. Rev. neur. T. II, 203 (1932). 
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wzroku, a w grudniu tegoż roku stwierdzono: v. o. d. = '/.; o, s. = palce z 70 ctm. (Przy- 
chodnia kliniki ocznej szpitala Św. Ducha w Warszawie), Osłabienie wzroku stopniowo 
narastało i to jedynie skłoniło chorego do przerwania pracy i udania się do szpitala. 

Od 16/IX do 15/X 26 r. przebywał na oddziale dr. Flataua, dzięki uprzejmości któ- 
rego skorzystałem z karty choroby. Stwierdzono tam, co następuje: wzrost średni, budowa 
prawidłowa, stan odżywiania mierny, wybitna bladość skóry oraz śluzówek widocznych, 
owłosienie pod pachami i na spojeniu łonowem prawidłowe, tętno 72 na min, narządy 
wewnętrzne bez zmian, mocz bez białka i cukru; ciężar gatunkowy prawidłowy. 

Układ nerwowy: czaszka bolesna przy opukiwaniu w części czołowej prawej. od- 
działywanie źrenic prawidłowe, dno oczu normalne. Vis. o. d. = !/y 0. s, = "/yo. Pole wi- 
dzenia na barwę białą nie zmienione, innych kolorów chory nie rozpoznaje. Ze strony po- 
zostałych nerwów czaszkowych oraz kończyn—brak zmian. Powonienie zniesione (polip). 

Stan psychiczny: niepokój, lękliwość, podniecenie hypomanjakalne, skłonność do 
dowcipkowania, czasami dziwaczne zachowanie się, np. częste rozbieranie się i ubieranie 
bez potrzeby, stawanie przed lekarzem na baczność, egzaminowanie innych chorych, po- 
łączone z dowcipkowaniem. Brak wyraźnych zaburzeń ze strony pamięci i inteligencji, jak 
również omamów i urojeń. 

Roentgenogram (dr. Kryński) wykazał zupełne zniszczenie zarysów siodła tu- 
reckiego. 

Chory otrzymał pierwszą serję naświetlań czaszki prom. X, poczem wypisany został 
w stanie niezmienionym. 

W domu, po za pogarszaniem się wzroku, żadnych dolegliwości nie odczuwał. 

Od 23/XII.26 r. do 151.27 r. przebywał po raz drugi na tymże oddziale. Poza więk- 
szem osłabieniem wzroku (okiem prawem widział palce z odległości 1 metra, lewem — 
!/, metra), zwolnieniem tętna (60 na 1 min.) oraz brakiem bolesności przy opukiwaniu 
czaszki, nie stwierdzono żadnej różnicy w obrazie chorobowym w porównaniu z poprzed- 
nim, Na bóle głowy się nie skarżył. Po otrzymaniu drugiej serji naświetlań czaszki prom. X, 
wypisał się w stanie niezmienionym. 

Według opowiadania żony, chory. po wypisaniu się ze szpitala. był osłabiony, czę- 
sto się pokładał, dużo sypiał, skarżył się na stałe uczucie zimna, z ktörege-to powodu ja- 
koby nie chciał się myć, ani przebierać Skoro tylko zbudził sie ze snu, dużo mówił 
i śmiał się bez przyczyny. Czasami miewał bóle głowy. Mniejszych przedmiotów zupełnie 
nie widział, później zaś nie dostrzegał nawet okna w pokoju. Pozatem nasiliła się wów- 
czas już poprzednio do pewnego stopnia istniejąca frigiditas sexualis. 

Dwie następne serje naświetlań czaszki prom. X otrzymał w maju i sierpniu 1927 r. 
(Dr, Glozman. 3,000 R fr. w jednej serji), W parę tygodni po IV serji naświetlań czaszki 
dostał napadu bólów głowy z wymiotami, w czasie którego mówił podobno od rzeczy. 
Trwało to około 2 godzin. W kilka tygodni później, t. j. w 11 tygodni po naświetlaniu, 
chory, zbudziwszy się ze snu, nie mógł się podnieść, jakoby z powodu ogromnego osłabie- 
nia. Do tego dołączyły się śwałtowne bóle głowy z wymiotami; chory popadł w stan za- 
mroczenia, trwający przeszło dobę. Następnego dnia stwierdzono gorączkę (do 38,6"), która 
utrzymywała się przeszło dwa tygodnie. (Objawów ze strony przewodu pokarmowego oraz 
dróg oddechowych nie było), Stan chorego był tak ciężki, że odwiedzający go lekarze-neu- 
rolodzy stawiali jaknajgorsze rokowanie, Tymczasem w tym właśnie okresie gorączko- 
wym, według opowiadania żony, wzrok chorego zaczął się szybko poprawiać tak, że gdy 
po spadku ciepłoty opuścił łóżko, widział już dość dobrze (dostrzegał nawet przewodnik 
elektryczny na dachu przeciwległego wysokiego domu, podczas gdy przedtem nie widział 
okna w swoim pokoju). Badanie wzroku przez lekarza wykazało wówczas większą po- 
prawę w oku lewem (bardziej upośledzonem), niź w prawem. Podobno po miesiącu róż- 
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nica taka jeszcze istniała, lecz dokładnych danych liczbowych co do siły wzroku 
brak. 

W okresie ozdrowienia bywał chory, według opowiadania żony, rozdrażniony, kłót- 
liwy, wybuchowy (co być może po części było reakcją na niestosowne zachowywanie się ro- 
dziny w stosunku do niego); źle sypiał. Objawy te ustąpiły jednak po kilku tygodniach 
i chory wrócił do zajęcia (marzec 1928 r,). W ciągu 1928 roku przeszedł 3 serje naświet- 
lań prom. X (Dr. Glozman), jakkolwiek czuł się dobrze. W sierpniu 1929 r. otrzymał 8-mą 
serję. W listopadzie tegoż roku wystąpił pierwszy napad drgawek ogólnych z utratą przy- 
tomności. Od tego czasu chory znajduje się pod moją obserwacją. Przeprowadzone zaraz 
po napadzie dokładne badanie nie wykazało żadnych objawów przedmiotowych ani ze 
strony tarcz nerwów wzrokowych, ani też pozostałego układu nerwowego. Chory nie uskar- 
żał się na żadne dolegliwości. 

Badanie oczu, przeprowadzone przez kol, Zamenhofową w kilkanaście dni później, 
wykazało normalną bystrość wzroku z obu stron oraz pole widzenia w granicach normal- 
nych. (Od jak dawna stan taki istniał —niewiadomo, ponieważ chory w ciągu 1'/, roku nie 
był badany przez okulistę). 

Wynik badania roentgenologicznego, wykonanego w kilka dni po napadzie: „Destructio 
sellae turcicae et sinus sphenoidalis—regio sellae turcicae aucta (tumor)* (Dr. Rubinrot). 

Naświetlanie prom. X (luty 1930 r.). 

W ciągu niespełna 2 lat po napadzie drgawkowym sa subjektywny chorego był 
zupełnie dobry; kilkakrotne badanie przedmiotowe nie wykazało żadnych objawów choro- 
bowych ze strony układu nerwowego. Węch zniesiony (Rhinitis hyperplastica — Dr. Kar- 
bowski). 

Bladość skóry. poprzednio wspomniana, utrzymuje się nadal. Zarost na twarzy zaw- 
sze skąpy (chory podaje, iż goli się co 2 tygodnie). Po upływie tegoż czasu wystąpił drugi 
(i do tej pory ostatni) napad drgawkowy z zamroczeniem ponapadowem. (Od czasu pierw- 
szego napadu chory prżeważnie zażywał gardenal w dawce 0,05 na noc; na jakiś czas 
przed drugim napadem sam przerwał leczenie). I po tym napadzie nie stwierdzało się żad- 
nych objawów po za poprzednio wymienionemi. Samopoczucie chorego jest zupełnie do- 
bre; skarży się jedynie na osłabienie pamięci, czego jednak przy badaniu się nie 
stwierdza. 

23 1.1932 r. Roentgenogram (Dr. Sabat): Całkowite zniszczenie siodełka tureckiego. 
Osteoporosis sklepienia czaszki. Objawów roentgenolog. ogólnego wzmożonego ciśnienia 
śródczaszkowego brak. (Fig. I i II). : 

4/IV.32, Badanie przedmiotowe nie wykazuje żadnych zmian ze strony nerwów wzro- 
kowych, jak również pozostałego układu nerwowego, (Pole widzenia badane perimetrycznie 
i na kampimetrze norm. — Dr. Zamenhofowa). Podstawowa przemiana materji — 12,06 (Dr. 
Goldman jr.). Waga ciała (60 kg.) utrzymuje się stale na tym samym poziomie. Kilka- 
krotne badanie morfologiczne krwi nie wykazało żadnych zmian chorobowych. Odczyn 
Wassermann'a we krwi stale ujemny. Ilość dobowa moczu normalna, Mocz bez białka 
i cukru, ciężar gatunkowy prawidłowy. Parcie krwi 135—75. Tętno 72 na minutę. 

1/VIL32. Stan bez zmian. 


Streszczając całą historję choroby, możemy powiedzieć, iż cierpienie 
rozpoczęło się w 27-m roku życia od napadu silnych bólów głowy, trwa- 
jącego 1'/; dnia. Po dwuletniej przerwie, napad się powtórzył w stopniu 
silniejszym. W jakiś czas później zaczął stopniowo słabnąć wzrok tak, iż 
z końcem 1925 r. stwierdzono obniżenie wzroku po stronie pr. do !/,, po 
lewej znacznie większe (liczył palce z odległości 70 ctm), a we wrześniu 
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1926 r. do !/;, na oku prawem i '/,,—na lewem, przy normalnem polu 
widzenia na barwę białą (innych kolorów nie rozpoznawał) oraz braku 
zmian w tarczach nerwów wzrokowych. 

Ze strony pozostałych nerwów czaszkowych, jak również kończyn, 
nie stwierdzono żadnych objawów przedmiotowych tak, że tylko zaburze- 
nia psychiczne (niepokój, lękliwość, podniecenie hypomanjakalne, skłon- 
ność do dowcipkowania, czasami dziwaczne zachowywanie się) wskazy- 
wały na mózg, jako siedlisko cierpienia. 

Zdjęcie roentgenowskie (wykonane po raz pierwszy we wrześniu 
1926 r.), wykazujące zupełne zniszczenie siodełka tureckiego, pozwoliło 
umiejscowić sprawę chorobową w okolicy przysadki mózgowej. 

Mimo systematycznych naświetlań tejże okolicy prom. X, wzrok stale 
się pogarszał tak, że doszło prawie do zupełnej ślepoty obustronnej, utrzy- 
mującej się (mimo dalszych 2 serji naświetlań) przez szereg miesięcy. 
W 11 tygodni po IV serji stan chorego nagle się pogorszył: wystąpiły tak 
wybitne objawy (gwałtowne bóle głowy, stan zamroczenia, temperatura do 
38,6” w ciągu przeszło 2 tygodni), że stan chorego wydawał się bezna- 
dziejny. W tvm jednak czasie, wbrew oczekiwaniom, nastąpiła poprawa 
wzroku, postępująca szybko naprzód, a gdy chory, po spadku ciepłoty, 
opuścił łóżko, widział już wcale dobrze. W tym jednak czasie wystąpiły 
zaburzenia psychiczne (drażliwość, skłonność do kłótni i t. d.) oraz bez- 
senność, które-to objawy wkrótce ustąpiły tak, że po upływie kilku mie- 
sięcy chory wrócił do zajęcia (po 1'/,-rocznej przerwie). 

Po za dwoma napadami padaczkowemi (1929 i 1931) nie ukazał się 
do tej pory żaden nowy objaw. Zaburzenia wzrokowe cofnęły się zupeł- 
nie, bystrość wzroku i pole widzenia (kontrolowane co pewien czas od 
23/, roku) wykazują normalne stosunki. Z pierwotnego zespołu objawów 
pozostały jedynie zmiany roentgenologiczne, nie wykazujące zresztą żadnej 
progresji, oraz jeszcze dwa objawy, a mianowicie: bladość skóry, do któ- 
rej jeszcze powrócimy, tudzież skąpy zarost twarzy. 

Zaznaczyć jednak należy, że w różnych okresach cierpienia zjawiały 
się epizodycznie zaburzenia ze strony ośrodków w dnie III komory, jako 
to: wzmożone pragnienie, zaburzenia w regulacji ciepła. zaburzenia snu. 

Co się tyczy ściślejszego umiejscowienia, to możemy powiedzieć, iż 
wybitne zniszczenie siodła tureckiego, dotyczące nietylko wyrostków po- 
chyłych, lecz również i dna, wskazywało na wewnątrzsiodełkowe umiej- 
scowienie sprawy chorobowej. 

Sprawy ponadsiodełkowe możemy wyłączyć, gdyż trudno sobie wy- 
obrazić, aby proces chorobowy, który doprowadził do tak wybitnego 
zniszczenia siodła tureckiego, nie spowodował zaniku nerwu wzrokowego. 

Zastanawiając się nad etjologją tego cierpienia, zgóry wyłączyć 
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musimy sprawę kiłową z powodu braku wszelkich danych, Wszystko 
przemawia więc za tem, że mamy tu do czynienia z nowotworem wew- 
nątrzsiodełkowym, rozszerzającym się zarówno ku zatoce klinowej, jak 
również ku jamie czaszkowej i uciskającym nerwy wzrokowe. Zachodzi 
tylko pytanie, z jakiego rodzaju guzem mamy tu do czynienia? Glejak 
tylnego płatu, jako niezmiernie rzadki, możemy pominąć. Wchodziłyby 
zatem w rachubę guzy dwojakiego rodzaju: 1) gruczolak przysadki, zbu- 
dowany z komórek głównych; 2) craniopharyngeoma — guz, wychodzący 
z t. zw. kieszonki Rathke'go (t. j. grupy komórek nabłonka płaskiego, 
będących pozostałością ductus cranio-pharyngealis, a występujących nie- 
kiedy jako wada rozwojowa, między innemi także w miejscu wyjścia 
szypuły przysadkowej lub też pod pochewką płatu przedniego przysadki). 
Tak umiejscowiona craniopharyngeoma może przebiegać ze zniszczeniem 
siodła tureckiego i z objawami niedomogi przysadkowej (nigdy natomiast 
nie spostrzegano objawów akromegalji lub gigantyzmu w przebiegu cra- 
niopharyngeoma — L. van Bogaert). Guzy te posiadają jednak pewne 
cechy charakterystyczne, które pozwalają odróżnić je od gruczolaków 
przysadki. Podczas gdy te ostatnie, wyrastając nawet nazewnatrz sio- 
dełka, ograniczają się tylko do okolicy tegoż, to craniopharyngeoma wy- 
kazuje dużą skłonność do rozszerzania się w kierunku mózgu, wskutek 
czego powstaje obraz kliniczny bardzo urozmaicony. 

Craniopharyngeoma występuje z reguły w wieku młodzieńczym (od 
10 do 25 lat), w wieku późniejszym natomiast należy do rzadkości (Cu- 
shing, van Bogaert, Mc Lean). Gruczolaki przysadki, zdaniem van Boga- 
ert'a, do 20 roku życia są nader rzadkie. Najważniejszą cechą craniopha- 
ryngeoma jest skłonność do zwapnień; złogi soli wapiennych (stwierdzano 
w 85% według statystyki Mc Kenzie i Sosman'a) mogą jednakże być tak 
nieznaczne, iż widoczne są tylko na zdjęciach stereoskopowych. Brak 
tych złogów w znacznej mierze utrudnia rozpoznanie różniczkowe. 

Pod względem leczniczym różni się craniopharyngeoma od gruczola- 
ka przysadki tem, że pierwszy nie reaguje na promienie Roentgen'a (tyl- 
ko Roussy i Bollack spostrzegali dobry skutek w jednym przypadku, 
stwierdzonym klinicznie), w drugim zaś leczenie to jest skuteczne, lecz 
wówczas jedynie, gdy nie jest torbielowato zwyrodniały. Dlatego też 
tylko dodatni wynik leczenia może mieć zastosowanie w rozpoznaniu 
różniczkowem. 

Jeśli zastosujemy wymienione tu momenty różniczkowo-rozpoznaw- 
cze w przypadku naszym, to widzimy, iż 1) wiek choroby w czasie wy- 
buchu choroby (27 lat) odpowiada obu rodzajom guza; 2) zaburzenia psy- 
chiczne dla żadnego z nich charakterystyczne nie są, lecz mogą wyste- 
pować w przebiegu różnych schorzeń przysadki, być może jako wyraz 
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wadliwej czynności tejże; 3) ujemny wynik leczenia prom. X przemawia 
wprawdzie za craniopharyngeoma, nie wyłącza jednak torbieli, powstałej 
z gruczolaka przysadki; 4) brak najmniejszych nawet śladów zwapnień na 
wielokrotnie wykonywanych zdjęciach roentgenowskich, oraz 5) ograniczo- 
ny charakter cierpienia przemawiają jednak za gruczolakiem przysadki. 

Mielibyśmy tu zatem do czynienia z postacią wzrokową (okuläre 
Form — O. Hirsch) guza przysadki. Hirsch zalicza do tei grupy te przy- 
padki gruczolaków przysadki, które przebiegają bez akromegalji lub bez 
zwyrodnienia tłuszczowo-płciowego, a w których jednak badanie szczegó- 
łowe i dokładne wywiady pozwalają wykryć pewne objawy niedomog! 
przysadkowej, jak zaburzenia płciowe i wypadanie włosów. Zwraca on 
również uwagę na nadzwyczajną bladość twarzy (alabasterartige Blässe) 
w niektórych przyzadkach. 

Otóż i nasz chory wykazuje tego rodzaju objawy, a mianowicie: 
łrigiditas sexualis średniego stopnia, skąpy zarost twarzy, jak również 
bladość skóry, utrzymującą się przez cały czas obserwacji. Bladość ta 
nie jest uwarunkowana niedokrwistością, gdyż skład krwi jest prawidło- 
wy, lecz, być może, zaburzeniami w regulacji barwikowej, zależnej — 


jak sądzą niektórzy autorzy — od hormonu, wytwarzanego przez przy- 
sadkę. Van Bogaert sądzi, że uszkodzenie lejka wywołuje nadmiar bar- 
wika, uszkodzenie zaś płatu przedniego — odbarwienie skóry. 


Badania doświadczalne całego szeregu autorów, jak Giusti i Houssay, 
Houssay i Ungar, Houssay, Schiirmeyer, B. Zondek i Krohn i innych, wy- 
kazały istnienie hormonu. wytwarzanego w pars intermedia przysadki, wy- 
wierającego wpływ na regulację barwika w ustroju zwierzęcym. 

Zaburzenia wzrokowe w przypadku naszym odbiegają w znacznej 
mierze od klasycznych objawów ocznych w guzach przysadki. Uderza tu 
mianowicie fakt, iż mimo stałego obniżania się bystrości wzroku (w cią- 
gu 2'/, lat) aż do zupełnej prawie ślepoty, tarcze nerwów wzrokowych 
zachowały wygląd normalny. 

Badanie perimetryczne, wykonane po raz pierwszy dopiero w kilka- 
naście miesięcy po wystąpieniu osłabienia wzroku, a w przeszło dwa la- 
ta po pierwszym napadzie bólów głowy, wykazało normalne granice dla 
barwy białej, podczas gdy innych kolorów chory nie rozpoznawał. (Być 
może, iż w okresach wcześniejszych istniało niedowidzenie dwuskroniowe 
dla kolorów, lecz chory wówczas nie był badany w tym kierunku). 

Zaburzenia wzrokowe, osiągnąwszy najwyższe swe natężenie, zaczę- 
ły się szybko cofać (i to szybciej w oku lewem, gdzie przeważały od 
początku choroby), tak, że w stosunkowo krótkim czasie wzrok wrócił 
do normy. 

Jak wiadomo, obniżenie siły wzroku oraz zmiany w polu widzenia 
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[począwszy od dyschromatopsji jedno — lub obustronnej aż do zupełne- 
go niedowidzenia dwuskroniowego, rzadziej hemianopsia homonyma (w 7% 
według Hirscha)] należą do najwcześniejszych objawów guzów przysadki, 
zaś zmiany w tarczach nerwów II (przeważnie zanik prosty, bardzo rzad- 
ko tarcza zastoinowa lub neuritis optica) występują nieco później, należą 
jednak z reguły do zespołu ocznego w omawianem tu cierpieniu. Do 
wyjątków zaliczyć można przypadki, w których tarcze nerwów II nie 
uległy zmianie (Cushing, van Bogaert, O. Hirsch), lub też w stopniu tak 
nieznacznym, iż doświadczeni okuliści dawali odpowiedzi sprzeczne (Cu- 
shing). Jak zatem wytłumaczyć sobie to odmienne zachowanie się ner- 
wów wzrokowych w niektórych przypadkach? Hirsch sądzi, że jeśli 
ucisk na nerwy wzrokowe przesunięty jest bardziej do tyłu, to musi 
upłynąć dłuższy okres czasu, zanim zmiany dotrą do części obwodowych. 

W przypadku naszym nasuwa się inne jeszcze przypuszczenie, któ- 
re rzuca jednocześnie pewne światło na mechanizm nagłej poprawy i zu- 
pełną restytucję czynności nerwów wzrokowych. 

Wspominaliśmy już poprzednio, że brak poprawy po naświetlaniu 
czaszki promieniami X wskazuje, być może, na istnienie torbieli, na któ- 
ra — jak wiadomo — promienie te nie działają. Otóź,. można sobie 
wytłumaczyć, iż torbiel, jako twór bardziej elastyczny od guza solidnego, 
uciskając na nerwy wzrokowe, uszkodziła ich czynność, nie doprowa- 
dzając jednak do zniszczenia włókien nerwowych. Torbiel ta mogła 
ulec pęknięciu, a zawartość jej, przedostawszy się do opon mózgowych, 
wywołała zapalenie odczynowe tychże (stąd burzliwe objawy mózgowe, 
połączone z gorączką).. Równocześnie jednak znikł ucisk, wywierany na 
nerwy II, które, nie będąc zniszczone, odzyskały całkowicie swą czynność. 

Jest to oczywiście tylko przypuszczenie, gdyż przypadku analogicz- 
nego nie udało mi się znaleźć w piśmiennictwie '). 

Może nas spotkać zarzut, że nie uwzględniliśmy spóźnionego wpły- 
wu promieni X na poprawę wzroku. Wiadomą jest jednak rzeczą, że 
wpływ promieni X ujawnia się zazwyczaj w krótkim czasie po naświe- 
tlaniu (Marburg i Sgalitzer radzą czekać od 4 do 6 tygodni); nieznane 
mi są natomiast ani z doświadczenia osobistego, ani też z piśmiennictwa, 
przypadki, w których stan chorego, mimo dalszego naświetlania. pogar- 


') Po ukończeniu niniejszej pracy znalazłem przypadkowo artykuł dwóch autorów 
amerykańskich (Cassidy i Sanford), dotyczący przypadku przypuszczalnego guza przysad- 
ki (bóle głowy. mdłości, wybitne obniżenie wzroku, nietypowe ograniczenie pola widzenia, 
brak zmian na dnie oczu, objawy akromegalji, zanik siodła tureckiego z cieniem w obrę- 
bie tegoż), w którym całkowite ustąpienie zaburzeń wzrokowych przypisują autorzy 
samoistnemu pęknięciu torbieli (chorego leczono wyłącznie thyreoidina). 

W dość krótkim referacie nie znajdujemy wzmianki, w jakich okolicznościach po- 
prawa się ujawniła, 
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szałby się stale, a dopiero w kilkanaście tygodni po ostatniem naświetle- 
niu występowała poprawa, i to wśród takich okoliczności, jak u naszego 
chorego. f 

Wyłania się pytanie, czy mamy tu do czynienia z wyleczeniem zu- 
pełnem, czy też z długotrwałem (około 4!/, lat trwającem) zwolnieniem 
sprawy chorobowej? Za pierwszą możliwością przemawia okoliczność, że 
wzrok utrzymuje się do tej pory w granicach normy i że roentgenogramy 
późniejsze nie wykazują ani większych zmian destrukcyjnych w poröw- 
naniu z wcześniejszemi, ani też objawów wzmożonego ciśnienia śródczasz- 
kowego. 

Jednak wobec tego, że w ostatnich latach wystąpiły 2 napady pa- 
daczkowe w okresie zupełnie dobrego samopoczucia, należy zachować 
pewną oględność w ocenie stanu obecnego i dalszego rokowania. 
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PRZYPADEK OPEROWANEGO GRUZLICZEGO 
ZAPALENIA OPON Z NASTEPOWA POPRAWA 


podali 
E. ARTWINSKI, W. CHŁOPICKI (Kraków), I. BERTRAND (Paryż). 


Meningitis tuberculosa oddawna uchodziła za „immedi- 
cabile vitium”. Datuje się to nieomal od początku wyodrębnienia 
jej w pewien charakterystyczny co do przebiegu i objawów obraz cho- 
robowy, w t. zw. „ostre wodogłowie” (hydrocephalus acutus) według daw- 
nych autorów. Złe rokowanie obowiązuje niestety i nadal, mimo tylu 
prób leczniczych. Dlatego też słusznie wraz z Hutinel'em można nazwać 
meningitis tuberculosa jedną z „najsmutniejszych” chorób. Od- 
dawna jednak zwrócono już uwagę na to, że w tym tak posępnym co do 
rokowania cierpieniu zdarzają się nieliczne przypadki wyleczenia Już 
Rillet pisze specjalną pracę o uleczalnej meningitis tuberculosa, 
w której podkreśla, że istnieją niewątpliwie przykłady zupełnego ustąpie- 
nia objawów meningitis. 

Obecnie na podstawie licznych obserwacyj, wiemy już, że gruźlicze 
zapalenie opon ujawnia się bardzo różnorodnymi objawami i niejednoli- 
tym przebiegiem. Ujmujemy też mening. tbc. nie jako ściśle okre- 
śloną jednostkę chorobową, ale raczej jako zespół chorobowy. Flatau 
nazywa te rozmaite postacie mening. tbc. różnemi odczynami opon 
na zakażenie ich gruźlicą. Obecnie wiemy już również, że powstanie 
poszczególnych postaci mening. tbc. zależnem jest od szeregu czyn- 
ników. Jednym z ważnych czynników, wpływających, jak to stwierdzono 
w szeregu przypadków, na rokowanie w meningitis tbc, jest wiek 
chorego. I nietylko w tem znaczeniu, że najczęściej, jak to zaznacza 


Oppenheim, występuje mening. tbc. w wieku od 2 — 14 lat, znacz- 
nie rzadziej w wieku od 15 — 35, a występowanie po 40-ym roku życia 
należy do wyjątków — ale przedewszystkiem w tem, że najgorsze roko- 


wanie mają przypadki mening. tbc. w drugim r. ż. (Koch) i że 
w miarę wzrastania wieku chorych zwiększają się szanse ich wyleczenia. 
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Tak dalece, że gruźlica opon u osobników starych jest bardzo uboga 
w objawy. zaznaczające się czasami pod koniec życia (Jacquet) lub wo- 
góle nie daje żadnych objawów i bywa rozpoznana dopiero na sekcji, 
jako przypadkowy i nieoczekiwany dodatek (Lewy). 
Następnym ważnym czynnikiem, od którego zależy obraz kliniczny 
i przebieg mening. tbc., jest nasilenie sprawy gruźliczej w całym 
ustroju.. W tych przypadkach, gdzie już nastąpiło ogólne rozsianie się 
prątków, a więc w gruźlicy prosówkowej, opony są tylko jednym z eta- 
pów ich rozsiewania się. Rzecz oczywista, że w tych wypadkach roko- 
wanie jest najgorsze. Natomiast w przypadkach ograniczonej gruźlicy, 
nie wykazującej przytem znamion wybitnej czynności, rozwój procesu 
gruzliczego w oponach mózgowych może być łatwiej wstrzymany i umiej- 
scowiony. Rokowanie w takich przypadkach jest też znacznie lepsze. 
Szereg spostrzeżeń (Koch, Suner i inni) przemawia za tem, że niektóre 
choroby, jak np. odra i koklusz, stwarzają specjalne usposobienie, może 
przez uczulenie ustroju, i czynią go podatniejszym do powstawania me- 
ningitis tbc. Nie wszyscy jednak uznają prawdziwość tych spo- 
strzeżeń (Leonow, Debrć i Cremieux). Musimy odróżnić dwojakiego ro- 
dzaju czynniki, z których jedne wpływają na rozwój mening. tbc. po- 
budzająco, a drugie — hamująco. Pierwsze z nich zmniejszają odpor- 
ność ustroju w walce z prątkami i przyczyniają się przez to do 
powstania ostrego rozlanego zapalenia opon o złem rokowaniu. Dru- 
gie zaś przez wzmaganie odporności ustroju osłabiają nasilenie spra- 
wy chorobowej, albo też przyczyniają się do umiejscowienia procesu i do 
ograniczenia go jedynie do pewnego tylko odcinka opon. Od nieznacz- 
nego zadrażnienia aż do rozlanego i groźnego dla życia zapalenia opon 
istnieje rozległa skala przejść. E. Flatau, jak to już wyżej zaznaczyliśmy, 
słusznie przeto mówi o odczynach opon na zakażenie prątkami gruzli- 
czemi i odróżnia poza klasycznem ostrem zapaleniem opon mózgowych 
spotykanem u dzieci, trzy zasadnicze postacie tych odczynów. Jedną 
nazywa przemijającem zadrażnieniem względnie zapaleniem rzekomem 
(meningismus) lub też surowiczem zapaleniem opon o charakterze gruźli- 
czym, drugą postać nazywa Flatau ograniczonem zapaleniem ogniskowem, 
a wreszcie trzecią zapaleniem gruźliczem rozlanem. 
` Opisujemy poniżej przypadek ograniczonego gruźliczego zapalenia 
opon mózgowych. Zapalenie to łudząco przypominało klinicznym swoim 
przebiegiem przebieg, jaki widujemy przy nowotworach mózgu. Przypa- 
dek ten zdaniem naszem zasługuje na ogłoszenie, ze względu na jego 
przebieg kliniczny, jak też i na wyraźną poprawę, uzyskaną zabiegiem 
chirurgicznym. 
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Chora S. J., lat 40, niezamężna. Ojciec chorej zmarł nagle w 55 r. ż. Miał być 
normalnym, spokojnym człowiekiem. 

Alkoholu nie używał. Matka chorej zmarła w późniejszym wieku na gruźlicę. 
Była łagodną. uczuciową, wrażliwą. Rodziła 6 razy, o poronieniach nie wiadomo. W ro- 
dzinie matki kilka przypadków gruźlicy, Rodzice chorej byli spokrewnieni. Rodzeństwo: 
najstarszy brat, niedorozwinięty pod względem umysłowym, zmarł w młodym wieku na 
serce. Drugi brat zupełnie niedorozwinięty, rzekomo na skutek wypadnięcia z kołyski, 
zmarł około 20 r. ż.. na gruźlicę. Trzeci brat normalny i dobrze rozwinięty zmarł około 
22 r. 2. na gruźlicę. Najstarsza siostra umysłowo normalna, ale wątła — żyje. Druga 
siostra w 25 r. ż. przejściowo zdradzała objawy psychotyczne — wmówiła w siebie, że 
ma narzeczonego, pisała sama do siebie listy i wysyłała je pocztą. potem opowiadała, że 
to od narzeczonego, — przysyłała sobie podarki i t. p. Pacjentka jest najmłodszą z ro- 
dzeństwa. O porodzie i dzieciństwie bliższych szczegółów brak. miała rozwijać się zu- 
pełnie normalnie. Była dzieckiem spokojnem i cichem. W szkole uczyła się bardzo 
dobrze, ukończyła seminarjum z postępem celującym. Chciała wstąpić do klasztoru, 
z powodu jednak słabego zdrowia nie przyjęto jej. Uczyła w prywatnych domach jako 
nauczycielka, Z usposobienia zawsze była dziecinną, zmienną w upodobaniach, poszuku- 
jącą wciąż nowych wrażeń, z łatwością snującą coraz to nowe projekty. O chorobach 
przebytych bliżej nic nie wiadomo. Menses od 12 r. ż. W 22 r. ż. operacja wyrostka 
robaczkowego. W 30 r. ż. wypadła z powozu na szosę, miała krwotok z nosa i uszu, 
lecz przytomności nie straciła. Po paru tygodniach wyzdrowiała. 


Przed 2 laty rzekomo po jakichś przykrościach miała atak, połączony z utratą 
przytomności, upadkiem na ziemię, toczeniem piany z ust. przygryzieniem języka i zesz- 
tywnieniem całego ciała, We wrześniu ubiegłego roku podobny atak. Upadła na ziemię, 
toczyła pianę z ust, była nieprzytomna, potem przez dłuższy czas była osłabiona i skar- 
żyła się na ból języka. Następny atak przyszedł po 3 dniach. Chora leżała w łóżku 
i nagle poczuła. że noga lewa zaczyna podskakiwać i drętwieć. Dretwienie przechodziło 
od nogi w gorę na tułów coraz wyżej, i wtedy straciła przytomność. Czasami odczuwała 
jakieś mrowienia w nogach, wykonywała jakieś ruchy mimowolne lewą nogą. Noga tą 
trochę powłóczy. Czasami miewa zawroty głowy. Na bóle głowy nie skarży się, nudno- 
ści i wymiotów nie miała, W ostatnich czasach stała się b. powolną, skarży się na osła- 
bienie. Posmutniała. Apetyt dobry. Ze strony stolca i moczu brak zaburzeń, 

Stan przedmiotowy przy wstąpieniu do Kliniki neurologiczno-psychiatrycz- 
nej Un. Jag. dnia 4.X. 1930 r: Wzrost. średni, budowa asteniczna, Odżywienie dobre. 
Gruczoły macalne, tarczyca macalna. Na czaszce po stronie lewej na kości potylicznej 
kaszak o wymiarach jaja kurzego. Uzębienie nieregularne. Na brodzie blizna po skale- 
czeniu, Na szyi i na prawej połowie brzucha blizny pooperacyjne. Narządy wewnętrzne 
bez wyraźniejszych zmian. Tętno 88 na 1. Ciśnienie 125/90 mm Hg. Gałki oczne du- 
że, wypukłe. Zrenice okrągłe, równe. Reakcja na światło i na zbieżność zachowana. 
Ruchy gałek ocznych prawidłowe Może lewa dolna gałązka nerwu twarzowego cokol- 
wiek słabsza. Język zbacza lekko w lewo. Słuch zniesiony na uchu lewem, na prawem 
przytępiony. Ułożenie, siła, napięcie mięśniowe, ruchy czynne i bierne kończyn górnych 
i dolnych bez zmian. Odruchy ścięgniste równe, żywe. Patologicznych odruchów brak. 
Odruchy brzuszne i podeszwowe równe  Niezborności ruchów brak. Romberga brak. 
Chód lekko chwiejny, Czucie bólu i dotyku może na lewej połowie twarzy i na zew- 
nętrznej powierzchni lewej kończyny dolnej nieco słabsze. Psychicznie: spokojna, grzecz- 
na, delikatna, uprzejma. Łatwo zmienia temat rozmowy, jednak bez gonitwy myśli. Inte- 
lektualnie bez zmian, jednak w odniesieniu do różnych spraw życiowych zdradza pewną 
naiwność i dziecięcość umysłu. 
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11.XI. 1930. Atak drgawkowy z utratą przytomności; rozpoczął się od zrywania 
w lewej nodze. 

3.XIL 1930. Doznaje silnych zawrotów głowy. zwłaszcza gdy schyla się. Nieraz 
się zdarza, że w takich okolicznościach upada i uderza się w głowę. W kąpieli musi 
ktoś nad nią czuwać, gdyż obawia sie, iż się utopi. Wieczorami stany podgorączkowe. 

9,XII. 1930. Niedowład lewej połowy ciała (upośledzenie ruchów czynnych w le- 
wych kończynach, żywsze odruchy ścięgniste po lewej stronie. zniesienie odruchów brzu- 
sznych po tejże stronie, jednak bez objawu Babińskiego). upośledzenie czucia powierz- 
chownego w lewej połowie ciała z równoczesnem wzmożeniem wrażliwości na ból w le- 
wej połowie twarzy, bolesność punktów uciskowych lewego nerwu trójdzielnego oraz 
ogólne osłabienie fizyczne, Sama pacjentka chodzić nie potrafi, gdyż nogi się pod nią 
uginają i pada. Mówi głosem przyciszonym, powolnym. Stany podgorączkowe utrzy- 
mują się. 

10.XII. 1930, Nakłucie lędźwiowe — ciśnienie płynu 45 mm rtęci, po odpuszcze- 
niu 12 cm? = 18 mm rtęci. Wassermann z płynu ujemny. Meinicke słabo dodatni, 
Weichbrodt słabo dodatni, Pandy i Nonne-Apelt silnie dodatni. Białka całkowitego 0,32%, 
globulinu 0,04%. Próba Thourzo: 4.321.000.000. Pleocytoza = 4'/;, Wassermann i Mei- 
nicke z krwi ujemne. Mocz barwy bursztynowo-żółtej, nieco mętnawy, zasadowy, ciężar 
wł. 1019. Białka — ślad; cukier, aceton, kwas aceto-octowy, bilirubina, urobilina — 9; 
urobilinogen nieznacznie wzmożony, indykan nie wzmożony, chlorki prawidłowe. W osa- 
dzie dość obfite trumienki, średnio obfite komórki nabłonkowe, nieliczne leukocyty 
i bakterje, 

2.XII. 1930, Badanie Kliniki okulistycznej: dno obu oczu prawidłowe. Bystrosé 
wzroku: PL — ple. 3 m. 6/8 sf. — 4D. Sn. 0,5. Myopia oculi utriusque. 

Badanie Kliniki otjatrycznej: słuch na prawem uchu około 1/5 normalnej bystrosci. 
Słuch lewego ©. Przedsionki obrotowo oba nadwrażliwe, lewy nieco mniej. zc 
nie reakcja prawego zywsza. 

Badanie roentgenologiczne: zdjęcia czaszki tylno-przednie i boczne wykazują szparę 
w kościach sklepienia czaszki, przebiegającą równolegle i nieco do tyłu od szwu wieńco- 
wego. Pozatem innych zmian nie stwierdza się. 

26.XII. 1930. Pozostaje stale w łóżku, zasuniętem drabinką, gdyż ciągle usiłuje 
wstawać, próbuje chodzić. przyczem przewraca się i rozbija sobie głowę. Pisze tak nie- 
wyraźnie. że zupełnie nie można tego odczytać. Gdy zaś mówi. nie może sobie czasem 
przypomnieć najprostszego słowa. Konfabuluje i opowiada historje, jakich nigdy nie by- 
ło, W zachowaniu się zdradza brak krytycyzmu — chusteczkę do nosa przypina sobie 
agrafką do koszuli, by nie zginęła, zjadła kawałek mydła, napiła się wody kolońskiej, 
a przepisaną jej do leczenia kataru nosa tabaczkę wsypuje do wody i wypija. by leczyć 
katar. Apetyt b. zły. Sen mierny, 

Badanie krwi: ciałek czerwonych 3.860.000; krwinki o kształcie i wielkości prawi- 
dłowej. Hemoglobiny 75%, wskaźnik 0,9. Ciałek białych 5.600; obojetnochtonnych 69%, 
eozynochłonnych 0, tucznych 0, monocytów i przejściowych 3%, limfocytów dużych i ma- 
łych 28%, Płytki Bizzozero obecne. 

1.1. 1931. Badanie Kliniki okulistycznej: ostrość wzroku obu oczu jak ostatnio. 
Dno PO — bez zmian. LO — granice tarczy lekko zamazane. Kilkakrotnie oddawała 
mocz do' łóżka. 2 


81. 1931. Prawa źrenica nieco szersza od lewej. Źrenice reagują dobrze na świa- 
tło i przystosowanie. Ruchy gałek ocznych prawidłowe. Lekka bolesność uciskowa pun- 
któw wyjścia lewego nerwu trójdzielnego. Lekkie obniżenie czucia bólu i dotyku w le- 
wej połowie twarzy. Lewa górna warga obniżona, lewy kącik ust niżej ustawiony. Znie- 
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sienie słuchu po stronie lewej, upośledzenie po stronie prawej. Chora nie może iść 
o własnych siłach, podtrzymywana z 2 stron pochyla się ku przodowi i zgina. Pozosta- 
wiona sama sobie nie wykazuje tendencji do padania w jednym określonym kierunku. 
Ruchy czynne lewą ręką mniej sprawne i zwolnione w porównaniu z ruchami ręki pra- 
wej. W napięciu mięśniowem różnicy w obu kończynach niema. Odruchy ścięgniste po 
lewej stronie żywsze, Lewą ręką nie trafia do nosa. Lewą nogę dźwiga zaledwie o kil- 
ka centymetrów od poziomu. Ruchy czynne tej kończyny wyraźnie upośledzone, Napię- 
cie mięśniowe w lewej kończynie dolnej może nieco większe, niż w prawej, Odruchy 
éciegniste, kolanowe i Achillesowe obustronnie żywe, po lewej większe. Odruchów pato- 
logicznych brak. Obniżenie czucia powierzchownego w całej lewej połowie ciała, naj- 
większe na obwodzie kończ. doln., lewej od kolana w dół Badanie czucia znacznie 
utrudnione z powodu stanu psychicznego chorej — niemożności należytego skupienia uwa- 
gi nawet przez krótki okres czasu. Czasami przeszkadza to chorej do należytego sfor- 
mułowania swoich myśli, względnie do skończenia nieco dłuższego zdania. 


141. 1931. Chora ustawicznie narzeka, że „idjocieje”, że nie może czytać, gdyż 
nie chwyta i nie rozumie treści i równocześnie podaje szereg konfabulacji. Utrzymuje, ze 
codziennie sypia gdzieindziej; raz nawet spała pod schodami, gdzie było chłodno i stąd 
nabawiła się kaszlu. Pokój jej jest windą, tak sprytnie urządzoną, że sobie z tej kon- 
strukcji sprawy zdać nie może, W szafie raz spała pielęgniarka, bo nie miała innego 
miejsca, Któregoś dnia zalała się łzami, bo niedaleko od niej umierał jakiś staruszek 
w białem ubraniu w niebieskie paski. Prawie codziennie opowiada o przedstawieniach, 
na których bywa — wywierają one na niej bardzo przyjemne wrażenie. W czasie zupeł- 
nie nie zorjentowana, w miejscu i otoczeniu — chwilami, w okresie swoich przeżyć fan- 
tastycznych. Ciśnienie krwi 120 mm rtęci. Tętno 64 na 1. Chora prawie nic nie jada 
od dłuższego czasu; wymiotuje prawie po każdem jedzeniu. Wieczorami stany podgo- 
rączkowe. Internistycznie poza zaostrzeniem szmerów oddechowych nad szczytami nic 
się nie stwierdza. 

17.1. 1931. Badanie oczu (w Klinice okulistycznej): bystrość wzroku bez pogorsze- 
nia, Prawe oko: fundus normalis, Lewe oko: tarcza o granicach lekko zamaza- 
nych, podobnie jak przy poprzedniem badaniu 

21.1. 1931. Przeniesiona na Klinikę chirurgiczną celem dokonania zabiegu. ze 
wskazaniem do otwarcia czaszki w okolicy ruchowej prawej, że strony której wystąpiły 
pierwsze i najważniejsze objawy. 

3.IL 1931. Profesor Rutkowski w narkozie eter. + mf. cięciem uszypułowanem od 
dołu przeciął skórę płatowo w okolicy skroniowo-ciemieniowej prawej, później naciął 
okostną i usunął ją. Po otwarciu czaszki opona twarda w okolicy bruzdy Rolanda oka- 
zata sie mało lśniącą, matową i niegładką. Z powodu krwawienia założono na część 
środkową tamponik z solą fizjologiczną ciepłą, następnie podwiązano art. meningea 
med. Opone twardą przecięto na krzyż, przy odchylaniu okazało się, że opona twarda 
jest bardzo silnie zgrubiała, dochodzaca miejscami do 3 — 4 mm, grubości. Powierz- 
chnia nierówna, lekko guzeczkowata, na znacznej przestrzeni zrośnięta z powierznią móz- 
gu. W okolicy bruzdy Rolanda udało się na tempo odzielić oponę od powierzchni móz- 
gu. Ze zgrubiałej opony wycięto kawałek 4 cm. X 3 cm. do zbadania, 

Zgrubienie opony twardej sięgało dalej poza granice otworu trepanacyjnego. zwłasz- 
cza ku tyłowi, Zabieg ukończono. gdyż tętno chorej zaczęło słabnąć. 

Krwawienie z linji środkowej zatamowano wycinkiem tkanki mięsnej, podłożonej 
pod brzeg kostny, Pokrywę skórno-okostnową zesunięto na obnażoną ranę, skórę zeszy- 
to jedwabiem. | 

8.II. 1931. Temp. 36,8, Tętno 100 miarowe. Nieznaczne bóle głowy i nogi lewej. 
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Drgawek nie było. Chora mówi wyraźnie, przytomnie, czuje się lepiej niż przed opera- 
cją, Wymiotöw niema. Stolec po hegarze, mocz oddaje samoistnie. 

2.11, 1931. Badanie neurologiczne: pr. źrenica szersza. Reakcja źrenic na światło 
i przystosowanie dobre. Ruchy gałek ocznych prawidłowe. Lewe oko trochę słabiej za- 
ciska, Lewa warga górna nieco opadnięta. Lewy kącik ust niżej ustawiony. Lewa szpa- 
ra powiekowa szersza. Lewy fałd nosowargowy wygładzony. Lekkie obniżenie czucia 
powierzchownego w lewej połowie twarzy. Ruchy czynne: ruchy palców lewej ręki gor- 
sze niż prawej, upośledzone są zwłaszcza ruchy lewej kończ. doln. (podnosi ją znacznie 
niżej, ruchy stopy lewej wyraźnie wolniejsze i mniej sprawne od prawej). Nieznaczne 
wzmożenie napięcia mięśniowego lewej kończ. doln. Odruchy ścięgniste kończyn żywe. 
równe. Patologicznych odruchów brak. Lewą ręką przy zamkniętych oczach nie trafia 
do nosa. Przy próbie piętowo-kolanowej z trudem trafia lewą kończ. d. do pr. kolana. 
Odruchy brzuszne zachowane, słabsze po stronie lewej. 

Obniżenie czucia bólu i dotyku na lewej połowie ciała Psychicznie — orjentacja 
w czasie, miejscu, otoczeniu dobra. Pamięć zdarzeń z ostatnich miesięcy dobra. Świe- 
żych konfabulacji nie wykazuje, korekcja dawnych — niedostateczna. Nastrój pogodny, 
spokojny. 

11IL 1931. Zaczyna chodzić przy pomocy pielęgniarki. Apetyt, sen dobre. 

2110. 1931. Badanie histologiczne odcinka wyciętej opony twardej (Bertrand) wy- 
kazało: rozlane bujanie tkanki łącznej z licznemi naciekami o charakterze zapalnym. 
składającemi się z komórek plasmo-lymfocytowych i z gniazd komórek nabłonkowatych 
i komórek olbrzymich. W kilku miejscach proces z serowacenia dość znacznie posunięty. 
Rozpoznanie histologiczne: Ograniczona włóknista gruźlica opon z ogniskami zserowace- 
nia (tuberculose móningće fibro-casćeuse localisée). 


24.III. 1931, Badaniem neurologicznem stwierdzono poprawę w ruchach lewych 
kończyn, ruchy palców lewej ręki lepsze w porównaniu z poprzedniem badaniem. Cho- 
dzi utykając na lewą nogę. 

26.111. 1931. Rozpoczęto naświetlania Roentgenem okolicy operowanej. Po naświe- 
tleniu bóle głowy silniejsze. Sporadyczne stany podgorączkowe. 

28.1V. 1931. Przeniesiona na Klinikę neurologiczną. W stanie przedmiotowym 
chorej w porównaniu z ostatniem badaniem neurologicznem zmian się nie stwierdza. 


3.V.1931. Pacjentka czyta, pisze, szyje. Zamierza zabrać się do tłomaczenia ksia- 
żek z francuskiego na polski. Apetyt dobry. Stolce oddaje normalnie. Sen upośledzo- 
ny. Drgawek nie miała, parestezji w lewej nodze nie odczuwa. Pobiera nadal naświe- 
tlania Roentgenem 

21.V. 1931. Zaczyna skarżyć się na napadowe bóle w lewej połowie twarzy pod 
okiem. Przedmiotowo — bolesność uciskowa punktu wyjścia IL i I. gałęzi nerwu V lew. 
oraz nadwrażliwość skóry na ból i dotyk tejże okolicy. 

13.VI. 1931. Badanie oczu (Klinika okulistyczna): ostrość wzroku na praw. i lew. 
6/8, sf, — 4,5D. Dno — PO: granice tarczy prawidłowe. LO: granice tarczy lekko 
zamazane. 

24.VI. 1931, Bóle w twarzy utrzymują się nadal. Injekcja alkoholu w okolicę II. 
gałązki lewego nerwu V. 

10.VII. 1931, Druga injekcja alkoholu w okolicę II. gałązki lewego nerwu V. 
Biegunki. 

25.VIL. 1931. Po injekcjach aikoholu bóle w twarzy znacznie słabsze i rzadziej 
występują. Chora ma zamiar składać egzamin z romanistyki celem uzyskania prawa na- 
uczania w gimnazjach. Trzecia injekcja alkoholu w okolicę środkowej gałązki n. V. 

31.VIIL 1931. Chora zdała egzamin b. dobrze — ostatnio czuje się lepiej. bóle 
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w twarzy ustąpiły zupełnie, zawroty i bóle głowy nieco rzadsze, biegunki utrzymują się. 
Prześwietlenie roentgenologiczne jamy brzusznej zmian chorobowych nie wykazało. 

16.IX, 1931. Biegunki ustąpiły. Drgawek. parestezji nie miała od czasu zabiegu 
jednak zawroty głowy co pewien czas występują i powodują utratę równowagi i padanie 
chorej. Sypia zmiennie. 

4.X, 1931, Opuściła Klinikę. Uczyniła to wbrew radom lekarzy i swojej dobrej 
zńajomej, która przez cały czas chorą bardzo się zajmowała. Zamieszkała w internacie 
szkolnym u zakonnic, mając zamiar objąc tam obowiązki nauczycielki, jednak wkrótce 
przekonała się, że takie obowiązki byłyby dla niej zbyt męczące ze względu na koniecz- 
ność przebywania przez dłuższy czas „w hałasie”. 

30.X. 1931, Badanie płynu mózgowo rdzeniowego. Ciśnienie płynu 25 mm Hg — 
po odpuszczeniu 12 cm* — 15 mm Hg. Wassermann i Meinicke ujemny. Białko całko- 
wite 0,03%. Pleocytoza 4. Weichbrodt, Pandy. Nonne-Apelt — słabo dodatnie. Badanie 
okulistyczne dało wyniki analogiczne z ostatniem badaniem. Badanie nn. przedsionko- 
wych wykazało nadwrażliwość obustronną. większą po stonie prawej. 


12.XI. 1932. Co pewien czas zgłasza się do badania. W styczniu 1932 r. chora 
wyjechała na 3 miesiące do podgórskiej okolicy w pobliżu Suchej. Ogólny stan jej uległ 
tam wyraźnej poprawie. Przybyło na wadze, poprawiło się samopoczucie. Zawroty, bóle 
głowy i biegunki występowały, ale o mniejszem nasileniu, jak poprzednio. Po powrocie 
otrzymała serję naświetlań roentgenicznych. Przez wiosnę i lato 1932 była u krewnych 
na wsi w‘kieleckim. Nadal czuła się dobrze. W sierpniu 1932 r, pobrała nową serję 
naświetlań roentgenem. We wrześniu 1932 r. wyjechała pod Lwów celem objęcia posady 
domowej nauczycielki. Wówczas (wrzesień 1932) subjektywnie czuła się dobrze — od 
czasu do czasu jednak wracały biegunki, bóle i zawroty głowy. W -stanie przedmioto- 
wym zaznaczony nadal niedowład lewostronny z lekkiem upośledzeniem lewej ustnej ga- 
łązki nerwu twarzowego, z nieznacznym upośledzeniem ruchów lewej kończ. doln. Odru- 
chy ścięgniste zywsze po stronie lewej, zwłaszcza odr, kolanowy. Odr. patologicznych 
brak. Lekkie obniżenie czucia bólu i dotyku w obwodowych częściach lew. k. d. Psy- 
chicznie — zorjentowana zupełnie dobrze, zachowuje się poprawnie, ale nadal jest prze- 
wrażliwioną na „hałasy i krzyki”. 

W streszczeniu podany powyżej przypadek przedstawiałby się nastę- 
pująco: pacjentka, lat 40, pochodząca z rodziny o wybitnem obarczeniu 
gruźlicą, w 30. r. ż. wypadła z powozu i doznała pęknięcia sklepienia 
czaszki, w następstwie czego miała krwotok z nosa i ust, lecz przytom- 
ności przytem nie straciła. W 38 r. ż. nagle atak drgawek z utratą przy- 
tomności i toczeniem piany z ust. Następny podobny atak po 2 latach. 
Ataki drgawek, zaczynają się zawsze w lewej nodze, przechodzą na tu- 
łów, lewą rękę i prowadzą do utraty przytomności — czasami zaś tylko 
zrywania i drętwienia w lewej nodze. Stopniowe osłabienie władzy w le- 
wej nodze, a później połowiczy niedowład lewej strony. W Klinice nasi- 
lenie się niedowładu—chora nie mogła chodzić ani stać, cierpiała przy- 
tem na napadowe b. silne zawroty głowy. W tym czasie wystąpiły zabu- 
rzenia psychotyczne—dezorjentacja co do czasu, częściowo — co do miej- 
sca i otoczenia, fantastyczne konfabulacje, halucynacje wzrokowe. W pły- 
nie mózg.-rdz. stwierdzono wybitne wzmożenie białka — 0,32), przy braku 
pleocytozy. O. Wa. z krwi i płynu ujemne. Tarcza lewego n. wzrokowego 
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lekko zamazana. Z powodu stale pogarszającego się stanu zdecydowano 
się na zabieg operacyjny. Po otwarciu czaszki w okolicy ciemieniowo-czo- 
łowej stwierdzono znaczne zgrubienie opony twardej, (zwłaszcza w okolicy 
bruzdy Rolanda), zrośniętej na dużej przestrzeni z korą. Po wycięciu ka- 
wałka opony twardej ranę zaszyto, a już w kilka dni potem zauważono 
subjektywną poprawę w stanie pacjentki. W wycinku opony twardej 
stwierdzono zmiany gruźlicze. Po operacji. znaczna poprawa zarówno 
w stanie neurologicznym, jak też psychicznym. W kilka tygodni po za- 
biegu chora mogła już chodzić, w miesiąc po zabiegu czytać, a nawet zaj- 
mować się tłumaczeniem z polskiego na francuski. Po 2 miesiącach silne 
bóle neuralgiczne w zakresie drugiej gałązki n, V. lew.; pod wpływem 
3 injekcji alkoholu bóle ustąpiły. W 6 miesięcy po zabiegu zdała egzamin 
na nauczycielkę romanistyki w szkole średniej. Badanie płynu m.-rdz. 
w 8 miesięcy po zabiegu poza lekkiem wzmożeniem odczynów globulino- 
wych wykazało stosunki prawidłowe. Obecnie (21 miesięcy po zabiegu) 
pracuje—jest domową nauczycielką. Krötkotrwale zawroty i bóle głowy 
utrzymują się i nadal, czasami biegunki, bólów neuralgicznych nie miewa 
zupełnie, jak również drgawek i parestezji w lewej k. d. Przedmiotowo 
stwierdza się lekki niedowład lewostronny. W stanie psychicznym zazna- 
czony jest zespół pseudo-neurasteniczny z przewrażliwieniem na hałasy 
i krzyki. 

W powyższym przypadku ograniczone gruźlicze zapalenie opon pod 
każdym prawie względem przypominało guz mózgu. W związku z powyż- 
szym przypadkiem nasuwa się szereg zagadnień, które należy pokrótce 
omówić. 

Po pierwsze, spotykamy się w tem chronicznem zapaleniu opon 
z paradoksalną cechą—brakiem objawów zapalnych w płynie mézg.-rdzen.— 
stwierdzone zaś zmiany w płynie, dysocjacja białkowo-komórkowa Foix- 
Sicard'a, wskazuje jedynie na wzmożenie ciśnienia śródczaszkowego, spo- 
tykane zwłaszcza przy guzach mózgu. Interesującą jest ta okoliczność, że 
szczegół powyższy nie jest, jakby się to mogło wydawać, wyjątkowym 
i przypadkowym. Jeszcze Jacquet, opisując meningitis tuberculosa 
u dorosłych, wyszczególnia 3 przypadki na 7, w których wogóle nie mógł 
stwierdzić w ustroju objawów gruźlicy; a badanie płynu mózg.-rdz. w jed- 
nym z tych przypadków wykazało „prawidłowe stosunki”, u dwóch in- 
nych chorych nakłucia lędźwiowego nie robiono. Dide i Denjean podają 
przypadek 15-letniej chorej z ograniczoną mening. tbe. w okolicy 
wzgórka szarego (plaque de méningite tuberculeuse de la région tube- 
rienne), która wykazywała zaburzenia psychiczne, bóle głowy, nudności 
i której płyn mózgowo-rdzeniowy był „prawie bez zmian”. Murray na 
podstawie 5-ciu spostrzeganych przez siebie przypadków mening. tbc. 
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u dorosłych podkreśla jako charakterystyczne według niego: małą pleo- 
cytozę w stosunku do wzmożenej ilości białka w płynie mózg. rdz. Flatau 
i Zylberlast-Zandowa w pracy „Sur la réaction des méninges contre la tu- 
berculose” opisują dokładnie dwa przypadki ograniczonej mening. tbc. 
w których płyn mózg.-rdz. wykazywał wzmożoną ilość globulin (Nonne- 
Apelt—wyniku badania całkowitego białka nie podano) przy braku pleo- 
cytozy. 

Potwierdzenie i wytłomaczenie tego interesującego szczegółu pozo- 
stawiamy dalszym obserwacjom. Być może, że zmiany włókniste w opo- 
nach, występujące jak przypuszcza Merkel „przy mniejszej liczbie prąt- 
ków oraz nieznacznej ich jadowiłości”, są wyrazem słabego nasilenia 
sprawy gruźliczej w oponach. Zgrubiała zaś włóknisto opona pod wzgle- 
dem mechanicznym zachowuje się podobnie jak rozrastający się nowo- 
twór; tym mechanizmem możnaby tłomaczyć stwierdzony przez nas zes- 
pół objawów nowotworu rzekomego. 


Przypadek nasz potwierdza spostrzezenia Chantemesse'a, Combe'a, 
Boinet'a, Raymond'a, Alquier'a, i innych co do częstego umiejscawiania 
się ograniczonego gruzliczego zapalenia opon w okolicy ruchowej, a nie 
u podstawy czaszki, jak to widujemy w przypadkach gruźlicy opon u dzieci. 
Powstaje pytanie, co wpływa na usadowienie się tej samej sprawy choro- 
bowej na podstawie lub u sklepienia czaszki w różnych okresach życia? 
Wysuwana przez Suner'a hypoteza—mniejszej dziedziczno-biologicznej od- 
porności pewnych okolic mózgu mającej sprzyjać zaatakowaniu tych 
właśnie, a nie innych części mózgu przez prątki gruźlicze—wydaje się zbyt 
ogólnikową, co zresztą podnosi i sam Suner—nie posiadamy bowiem żad- 
nych sprawdzianów anatomicznych, fizjologicznych ani klinicznych dla 
wykrycia przypuszczalnej mniejszej wartości biologicznej odnośnych części 
tak złożonego narządu, jakim jest mózg. 


Stefko przypisuje decydujące znaczenie w powstawaniu gruźliczego 
zapalenia opon podstawy czaszki konstytucjonalnemu czynnikowi—miano- 
wicie budowie czaszki o typie hypoplastycznym, a co za tem idzie także 
pewnym zmianom w budowie i czynności naczyń podstawy czaszki, 
a zwłaszcza art. basilaris. Charc t i Souques tłomaczą częstość wystę- 
powania ograniczonego zapalenia opon na tle gruźliczem w okolicy bruzdy 
Rolanda obfitem unaczynieniem tej okolicy oraz zwolnionym prądem krwi 
w żyłach, który wbrew prawom ciążenia niesie krew do zatoki strzał- 
kowej. 

Powyższe hipotezy nie uwzględniają różnic (niestety nieznanych nam 
bliżej), ale niewątpliwie istniejących w czynności mózgu dzieci, osób do- 
rosłych i starych, a najprawdopodobniej zależnych od unaczynienia, che- 
mizmu i t. d. Między innemi wyrazem tej zmieniającej się konstelacji pa- 
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tofizjologicznej mózgu jest znacznie większa skłonność do schorzeń opo- 
nowych w wieku dziecięcym, aniżeli w innych okresach życia ludzkiego. 
Wydaje się nam, że z tego właśnie punktu widzenia należałoby szukać 
rozwiązania omawianego zagadnienia. 


Wpływ urazu na powstanie gruźliczego zapalenia opon w naszym 
przypadku może być o tyle niejasny, że uraz ten miał miejsce przed 10 
laty. Dla przyjęcia twierdzenia, że uraz głowy zadziałał jako czynnik pa- 
togenetyczny na powstanie gruźłiczego zapalenia opon należy wziąć pod 
uwagę, że winien on według Zollinger'a i Schultze'go posiadać taką siłę, 
by móc albo zmobilizować prątki gruźlicze, któreby wtórnie osiedliły się 
w oponach lub mózgu, lub też uraz ten winien uszkodzić same opony 
i przez to zdeterminować miejsce usadowienia się prątków. Dopatrywaé 
się przyczynowego związku, według cytowanych autorów, pomiędzy ura- 
zem czaszki a gruźlicą mózgu można tylko wówczas, gdy objawy gruźlicy 
ośrodkowego układu nerwowego wystąpią w krótkim czasie po urazie — 
w 2 do 4 tygodni. Już dwumiesięczny okres czasu nasuwa Zollinger'owi 
wątpliwości co do związku przyczynowego między urazem a gruźlicą 
mózgu. Zollinger tylko wówczas skłonny jest przyjmować związek przy- 
czynowy między urazem a gruźliczem zapaleniem opon, jeżeli badanie hi- 
stologiczne wykryje poza staremi zmianami, świeże zmiany gruźlicze 
w oponach. Jeżeli sobie przypomnimy różnorodne postacie gruźlicy opon 
mózgu z ogromną skalą różnic co do przebiegu, a zwłaszcza skłonność 
osób starszych—(o czem już mówiliśmy wyżej) — do gruźlicy opon, prze- 
biegającej prawie bez objawów klinicznych, to przytoczony 2—4 tyg. ter- 
min dla przyjęcia łączności urazu głowy z gruźlicą opon wydaje się nam 
zbyt rygorystycznym. Prince opisuje przypadek 8-letniej przerwy pomię- 
dzy urazem czaszki, a objawami ograniczonej gruźlicy opon. Prince nie 
znalazł wprawdzie w swoim przypadku prątków gruźliczych w płynie 
mózgowo-rdzeniowym co było pobudką dla Hasselt'a do kwestjonowania 
gruźliczego tła schorzenia. Z uwagi na to, że w nielicznych tylko przy- 
padkach gruźlicy opon mózgowych udaje się wykryć prątki w płynie möz- 
gowo-rdzeniowym, możemy ze względu na przebieg oraz. obraz kliniczny 
uważać przypadek Prince'a za ogniskową gruźlicę opon. Z tego też po- 
wodu i w naszym przypadku przy rozważaniu czynników patogenetycz- 
nych powstania sprawy gruźliczej w oponach nie można pominąć silnego 
urazu czaszki—jakiego nasza chora doznała przed 10-ciu laty. 

Pozwalamy sobie przytem zwrócić uwagę na to, że jakkolwiek u dzieci 
i osesków gruźlica opon może wystąpić jako cierpienie pierwotne (Levy, 
Debre. Senore), to jednak u osób dorosłych jest ona prawie zawsze, jak 
podkreśla Levy i Super, cierpieniem wtórnem, uwarunkowanem obecnoś- 
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cią jakiegoś innego ogniska gruźliczego w ustroju. Gdy się uwzględni 
przytem podkreślaną poprzednio właściwość gruźlicy opon u ludzi doros- 
łych—powolnego rozwoju i przebiegu prawie bezobjawowego przez czas 
dłuższy—to i w naszym przypadku nie da się wykluczyć urazu, jako tego 
czynnika, który mógł był spowodować, że z szeregu osób cierpiących 
w rodzinie chorej na gruźlicę, właśnie ona jedna zapadła na gruźlicę 
opon. 

Ciekawym w naszym przypadku jest skutek zabiegu operacyjnego. 
Że wogóle gruźlicze zapalenie opon może być wbrew poprzednio panu- 
jącym poglądom uleczalne, o tem nadmieniliśmy na początku niniejszej 
pracy. Wyliczylismy tam czynniki, które na tę uleczalność mogą wpły- 
wać. Zabieg chirurgiczny był stosowany w kilkunastu przypadkach ogra- 
niczonego zapalenia opon na tle gruźliczem. I tak Lunz opisał dwa przy- 
padki, które były operowane z powodu ataków Jackson'a, jednak bez 
większego efektu. Fórster operował 9 przypadków, przebiegających jak 
guzy mózgu. U dwu chorych wkrótce po operacji nastąpiło zejście śmier- 
telne na skutek ogólnej gruźlicy, dwóch zmarło w dwa miesiące po za- 
biegu, a 5 chorych, obserwowanych w czasie od */, do 2 i pół lat po za- 
biegu wykazywało wybitną poprawę, albo wyleczenie. Van Valkenburg 
operował dwa przypadki, w jednym uzyskał poprawę, w drugim wylecze- 
nie. W tym ostatnim przypadku van Valkenburg otworzył ognisko gruź- 
licze i następnie zeszył nad niem tylko oponę twardą. Prince opisuje je- 
den cytowany już poprzednio przypadek ogniskowego . zapalenia opon, 
które wystąpiło w 8 lat po urazie czaszki —i w którem po dwukrotnej 
trepanacji wystąpiła wybitna poprawa. Ponadto Tietze opisał 5 przypad- 
ków operowanej ogniskowej gruźlicy opon, a Kutiner 1—wszystkie z po- 
prawą. Jak widzimy, nasz przypadek — o ile mogliśmy zebrać odnośne 
piśmiennictwo—byłby 22-gim z rzędu przypadkiem operowanej ognisko- 
wej gruźlicy opon. 

Naturalnie dobre wyniki pooperacyjne mogą się zbiegać z remisjami 
stanu chorobowego, jakie są opisywane w przebiegu gruźlicy opon, zwłasz- 
cza u dorosłych—i dlatego każdy z opisanych przypadków należałoby pod- 
dać dokładnej analizie, by z przebiegu cierpienia móc wykluczyć możli- 
wość samoistnej remisji. 

W każdym razie w naszym przypadku stan chorej nie | wykazywał 
żadnej skłonności do poprawy — przeciwnie natężenie objawów. zarówno 
neurologicznych, jak też psychotycznych stale wzrastało i to właśnie skło- 
niło nas do skierowania pacjentki do zabiegu. 


A jak można tę wybitną poprawę po zabiegu RAI O czyn- 
niku czysto mechanicznym — dekompresji, trudno w naszym przypadku 


100 E. Artwiński, W, Chłopicki. I. Bertrand 


mówić—albowiem wytrepanowany w czaszce otwór założono kością, która 
się następnie dobrze zrosła i dlatego jedynie dekompresją nie da się wy- 
tłumaczyć poprawy trwającej prawie już dwa lata. Nie da się jednak wy- 
kluczyć, że już sam fakt otwarcia czaszki i zadziałania powietrza, względ- 
nie tlenu powietrza na opony gruźliczo zmienione mógł mieć pewien 
wpływ leczniczy, skoro niektórzy, jak np. Klinke, leczyli gruźlicze zapa- 
lenie opon przez dolędźwiowe wdmuchiwanie tlenu, otrzymując w 3 przy- 
padkach na 12 poprawę. 


Leczniczo też mogło zadziałać oddzielenie części zgrubiałej opony od 
kory w okolicy zwoju Rolanda przez doprowadzenie tlenu powietrza do 
wewnętrznej powierzchni opony. Samemu zaś mechanicznemu oddzieleniu 
opony w której toczyła się jeszcze czynna sprawa gruźlicza nie można 
przypisywać większej i trwalszej wartości leczniczej. 


Niezwykle szybko po zabiegu operacyjnym uzyskaną poprawę w sa- 
mopoczuciu i w stanie psychicznym chorej możnaby jeszcze—naszem zda- 
niem—tłómaczyć również uwolnieniem mózgu od toksyn. Sam fakt dość 
silnego skrwawienia się chorej podczas zabiegu, mógł tu odegrać pewną 
rolę leczniczą—był te niejako upust krwi, stosowany w pewnych przy- 
padkach ciężkich zatruć. Przypominamy również, że ostatnio przy guzach 
mózgu podkreślano znaczenie wpływów toksycznych, jako tych czynni- 
ków, które mogą wywołać pewne objawy, np. bóle głowy (Duprć, Devaux, 
Klippel). Tembardziej o czynnikach toksycznych musimy myśleć w gru- 
źlicy układu nerwowego. Przecież Querner i Sittig opisali przypadki czy- 
sto toksycznego gruzliczego zapalenia opon bez zmian makroskopowych 
u osobników gruźliczych. Ponadto Sittig udowodnił, że w kilku przypad- 
kach gruźlicy mózgu, przebadanych histologicznie, znalazł w korze móz- 
gowej tak zwane ogniska wyjaśnienia (Lichtungsbezirke) ze zmianami 
wstecznemi w komórkach nerwowych i w gleju, Opisane przez Sittiga 
„ogniska wyjaśnienia” nie były charakterystyczne dla gruźlicy, natomiast 
były podobne do tych, jakie stwierdzał Lotmar w korze królików po do- 
żylnem wlewaniu im jadu czerwonki. 


Przy wyliczaniu czynników leczniczych nie możemy też pominąć na- 
świetlań promieniami Roentgen'a. Zaczęliśmy je wprawdzie stosować do- 
piero w dwa miesiące po zabiegu operacyjnym, a więc już w okresie wy- 
bitnej poprawy i powtarzaliśmy naświetlania co pewien czas aż do nie- 
dawna, tak, że na poprawę stanu i Roentgen niewątpliwie wywarł też 
swój wpływ. O korzystnem działaniu naświetlań Roentgen'em na gruźlicę 
opon pisze Bokay. Bokay naświetlal dużemi dawkami najbardziej bezna- 
dziejne przypadki grużlicy opon u dzieci; we wszystkich leczonych przez 
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niego przypadkach gruźlicy opon miał on uzyskać zupełne wyleczenie. 
Przypadków takich ogłosił 5. i 

Poprawę jaką stwierdziliśmy u naszej chorej należy prawdopodobnie 
przypisać współdziałaniu tych kilku powyżej wyliczonych czynników lecz- 
niczych. Poprawa stosunków w płynie mózgowo-rdzeniowym, jak też 
i w stanie neurologicznym i psychicznym naszej chorej pozwala na przy- 
puszczenie, że sprawa gruźlicza w oponach musiała się u niej zatrzymać, 
albo też bardzo znacznie osłabić. 

Na zakończenie poświęcimy jeszcze kilka słów zaburzeniom psychicz- 
nym u naszej chorej. Objawy te polegały na wybitnem zwolnieniu proce- 
sów psychicznych, bezradności, głębokich zaburzeniach uwagi, dezorjen- 
tacji i rozlicznych, ale zwiewnych omamach wzrokowych. Stwierdzony 
u niej zespół objawów psychicznych miał cechy zespołu majaczeniowego, 
'zewnątrzpochodnego. Za zewnątrzpochodnym charakterem opisanych za- 
burzeń przemawia również równoległoćć w narastaniu i cofaniu się obja- 
wów neurologicznych i psychicznych. 

W powstaniu objawów psychicznych podobnie, jak neurologicznych 
współdziałał szereg czynników szkodliwych (wzmożone ciśnienie śródczasz- 
kowe, rozległość sprawy chorobowej, wpływy toksyczne). Nie mamy moż- 
ności specjalnego wyróżnienia któregokolwiek z nich, jako czynnika pato- 
genetycznego. Z osłabienia nasilenia objawów chorobowych, jak już nad- 
mieniliśmy wyżej, możemy pośrednio wnioskować o osłabieniu sprawy 
gruźliczej w oponach. W obecnym wzmożeniu wrażliwości u naszej cho- 
rej możnaby się dopatrywać tak zwanego „charakteru gruźliczego”, opi- 
sanego przez Ewerbusch'a i Schlopper'a, a przypominającego żywo zespoły 
neurasteniczne, względnie pseudoneurasteniczne. 

Streszczenie: opisane przez nas ograniczone gruźlicze zapalenie opon 
mózgowych może pozostawać w związku z ciężkim urazem czaszki z przed 
lat 10-ciu. W obrazie neurologicznym, na pierwsze miejsce wysuwaly sie 
objawy ze strony okolicy ruchowej kory (drgawki i niedowład połowiczy 
lewostronny). Podobne zespoły były juź opisywane przez innych autorów. 
Pod względem psychjatrycznym stwierdziliśmy zespół majaczeniowy ze- 
wnątrzpochodny. Po zabiegu operacyjnym wystąpiła znaczna poprawa, 
utrzymująca się już prawie dwa lata. Poprawa ta polega najprawdopo- 
dobniej na zahamowaniu rozwoju procesu gruźliczego w oponach. Prak- 
tycznie możnaby mówić u naszej chorej prawie o wyleczeniu, gdyż pra- 
cuje ona obecnie w swoim zawodzie, jako nauczycielka prywatna. 
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To samo — pod większem powiększeniem, 


Gruzełek z komórką olbrzymią. 
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') Badania histologiczne wykonane zostały przez I. Bertrand'a w pracowni anatomicznej w Salpetriérie. 


Rys. 1') Wycinek z opony twardej. Ognisko zserowaciate 
i kilka gruzełków śród bujającej tkanki łącznej, 


Z Kliniki Neurologicznej Uniwersytetu Jana Kazimierza we Lwowie. 
(Kierownik: Prof. Dr. H. Halban). 


O OBRZĘKU OBOCZNYM (KOLLATERALNYM) MÓZGU 
PRZY NOWOTWORACH MÓZGOWYCH. 


podał 
LEOPOLD JABUREK. 


Pod pojęciem obrzęku mózgu rozumiemy ogólne albo ogniskowe po- 
większenie objętości mózgu idące w parze z wzmożonem gromadzeniem 
się płynu surowiczego w przestrzeniach okołonaczyniowych oraz szparach 
tkankowych (Anton). Obrzęk może wystąpić pod wpływem bardzo rozma- 
itych szkodliwości działających wprost lub pośrednio na mózg. Między 
czynnikami wywołującymi odgrywa niemałą rolę nowotwór mózgu. W przy- 
padkach guza ogranicza się obrzęk do tkanki mózgowej sąsiadującej z no- 
wotworem (podobnie jak w przypadkach ropnia) i nosi nazwę obrzęku 
kollateralnego. Obrzęk ten spotykamy przy guzach mózgu często, lecz by- 
najmniej nie zawsze. Anton sprowadza powstawanie obrzęku kollateral- 
nefo w pierwszej linji do zaburzeń w krążeniu krwi, do zastoju płynu 
mózgo-rdzeniowego lub do wpływów toksycznych i uważa go w tych przy- 
padkach za zapalny. Na tem kończą się nasze wiadomości dotyczące 
obrzęku kollateralnego. Sa one pod względem anatomo-patologicznym 
niezmiernie szczupłe; znaczenie kliniczne tego zjawiska jest wręcz nie- 
znane. Fakt ten dałby się może wytłumaczyć tem, że uwaga badaczy zo- 
stała zwrócona przez Reichardi'a na t. zw. „pęcznienie mózgu", przez co 
poszedł obrzęk dawniejszych autorów w zaniedbanie i zapomnienie. Rei- 
chardt bowiem stworzył pojęcie pęcznienia mózgu (Gehirnschwellung) 
w przeciwieństwie do obrzęku mózgu (Gehirnoedem) i zdefinjował je jako 
„patologiczną formę reakcyjną mózgu, charakteryzującą się powiększe- 
niem jego objętości, lecz przebiegającą bez obrzęku; mózg staje się tak 
duży, że różnica między objętością czaszki a objętością mózgu wynosi 
mniej jak 8%, lub staje się nawet w pewnych okolicznościach ujemna”. 
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Istota pęcznienia mózgu jest jeszcze zupełnie niejasna. Reichardt uważa, 
że polega ono na procesach koloido-chemicznych przebiegających bez ja- 
* kichkolwiek zmian histologicznie stwierdzalnych. Tyle zdaje się być pe- 
wnem, że zarówno pęcznienie mózgu jak i obrzęk mózgu są spowodo- 
wane przez wzmożone nagromadzenie się płynu. Podczas gdy w przy- 
padkach obrzęku mózgu płyn gromadzi się między elementami tkanki, po- 
wodując pewne histologicznie bardzo charakterystyczne zmiany, przycho- 
dzi w pęcznieniu mózgu do związania wody w samych elementach tkan- 
kowych, w ich wnętrzu, głównie w substancji białej. Wywodzi się stąd 
cały szereg różnic anatomicznych między pęcznieniem a obrzękiem mózgu, 
które możemy omówić dopiero później. Na wstępie jednak chcemy pod- 
kreślić, że pęcznienie mózgu występuje wedle Reichardł'a w rozmaitych 
stanach chorobowych natury ogólnej: przy infekcjach i intoksykacjach, 
następnie przy wstrząsie mózgu, przy guzach mózgu oraz przy katatonji 
i padaczce. Ponieważ przyczyna pęcznienia mózgu i przyczyna jego obrzę- 
ku może być ta sama (infekcja, intoksykacja. guz mózgu), przeto i obrzęk 
mózgu i pęcznienie mózgu mogą występować także równocześnie obok 
siebie (Kaułmann). W ostatnich czasach ogłoszono badania nad stosun- 
kiem guza mózgu do pęcznienia mózgu (Spatz, Fünfgeld, Takagi, Stengel), 
posiadające również znaczenie kliniczne. Spatz znalazł w 26 przypadkach 
nowotworu mózgu, z bardzo wyraźnemi objawami wzmożonego ucisku 
śródczaszkowego „objawowe” pęcznienie mózgu. Ma ono być wedle tego 
autora przyczyną pozornych objawów ogniskowych, które mogą w pew- 
nych warunkach bardzo utrudnić rozpoznanie oraz lokalizację nowotworu 
(pęcznienie w półkuli mózgu wolnej od guza). Fiinfgeld stwierdził w 10 
prz.padkach guza mózgu z pośród obserwowanych 19 pęcznienie, szcze- 
gólnie wybitne tam, gdzie rozpoznawał glejaki rozlane. 

Stosunek pęcznienia mózgu do guza mózgu znalazł zatem w piśmien- 
nictwie już kilkakrotnie uwzględnienie; uwzględnienia takiego nie znale- 
źliśmy dla związku jaki zachodzi między nowotworem mózgu a obrzękiem 
kollateralnym. Sposobność do badań w tym kierunku dał nam nasz ma- 
terjał sekcjonówany w ostatnich latach, w którym zauważyliśmy niejedno- 
krotnie wybitny obrzęk w sąsiedztwie nowotworu. Przeglądnęliśmy wobec 
tego cały nasz odnośny materjał i przebadali go w kierunku obrzęku. 
Otrzymaliśmy przytem wyniki zasługujące na uwagę. Po opisaniu me- 
_todyki i materjału przejdziemy do omówienia wyników anatomicznych 
i klinicznych. 


Materjał i metodyka. 


Ponieważ w przedstawionych tu badaniach chodziło głównie o od- 
powiedź na pytanie dlaczego i w jakich warunkach występuje obrzęk kol- 
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lateralny, następnie, czy powoduje on pewne objawy kliniczne, któreby 
można rozpoznać jako objawy pochodzące od obrzęku, przeto musieliśmy 
poddać zbadaniu zarówno przypadki pod względem obrzęku dodatnie jak 
i ujemne. Ażeby wybór materjału wypadł możliwie objektywnie, przeba- 
dano wszystkie przypadki guza mózgu (w liczbie 17), zebrane w ostat- 
nich trzech latach w pracowni klinicznej. Dwa przypadki pochodzą z Od- 
dzialu Neurologicznego Państwowego Szpitala Powszechnego (Prymarjusz 
Dr. A. Domaszewicz); zostały nam oddane przez p. Dr. Frenklowa i p. Dr. 
Słeina. którym dziękujemy na tem miejscu. Reszta przypadków (15) sta- 
nowi nasz własny materjał kliniczny. Prócz tego uwzględniliśmy jeszcze 
jeden przypadek ropnia mózgu. 

Niestety nie mogliśmy powiększyć liczby badanych przypadków, co 
byłoby może pożądane ze względu na otrzymane wyniki. Winę ponosi 
młody wiek naszej pracowni, która dzięki staraniom naszego szefa Prof. 
Halbana została należycie wyposażona dopiero po otwarciu nowego bu- 
dynku Kliniki. Poczuwamy się do głębokiej wdzięczności za jego wysiłki 
w kierunku urzeczywistnienia wszystkich życzeń pracowni i za umożli- 
wienie nam przeprowadzenia niniejszych badań. Podziękowanie należy się 
również Prof. Nowickiemu za oddanie nam materjału sekcyjnego. 

Jeśli chodzi o stosowaną metodykę, to oznaczaliśmy każdorazowo 
rozległość obrzęku kollateralnego makroskopowo na serji przekrojów czo- 
łowych przez mózg i sporządzaliśmy odpowiednie rysunki. Nie sprawiało 
to, jak zobaczymy niżej znaczniejszych trudności. Najważniejsze przekroje 
w płaszczyznach czołowych fotografowalismy. W każdym przypadku pod- 
dano badaniu histologicznemu tkankę nowotworową, przyczem obok sy- 
stematycznie używanych metod barwienia (hematoksylina-eozyna, van Gie- 
son, „Azan* wedle Heidenhaina i Nissla) posługiwaliśmy się również własną 
metodą impregnacji srebrem. Ogłaszamy ją jako metodę impregnacji gle- 
jaków w „Archiv fiir Psychiatrie". Okazała się ona szczególnie pożyteczna 
tam, gdzie chodziło o przeprowadzenie klasyfikacji glejaków wedle zasad 
podanych przez Bailey'a i Cushing'a. Impregnacje przeprowadzamy w bloku 
materjału (Blockimpragnation), złocenie natomiast na cienkich skrawkach 
parafinowych. W każdym przypadku badano histologicznie również sa- 
siedztwo guza. Część materjału barwiono systematycznie na włókna rdzenne 
wedle Spielmeyer'a (skrawki mrożone) i na tłuszcz (sudanem III), drugą 
zatapiano w parafinie i barwiono wedle metod powszechnie używanych. 

Obecnie podamy w porządku chronologicznym nasz materjał. Zmiany 
histologiczne w sąsiedztwie nowotworów opiszemy zbiorowo na końcu. 


Przypadek 1, S. M., wyrobnik, lat 36, Wywiady rodzinne bez znaczenia. Nie cho- 
rował poważniej, Zgłosił się w dniu 13.1V.1929 w przychodni klinicznej z zapodaniem, że 
cierpi od 8 dni na bardzo silne bóle głowy umiejscowione po stronie lewej. Brak wymio- 
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tów. Podaje, że po stronie lewej słyszy gorzej. Przedmiotowo: tkliwość czaszki na opuki- 
wanie w całości oraz lekki niedowład dolnej gałązki nerwu twarzowego po stronie pra- 
wej. Tarcza zastoinowa obustronnie, Chorego przyjęto w trzy dni później do Kliniki, Za- 
podania swoje dawniejsze uzupełnił on w tym kierunku, że choroba rozpoczęła się nagle 
jakiemś zaburzeniem mowy. Później dołączyły się bóle głowy po stronie lewej od czoła 
aż do potylicy, Przedmiotowo w dniu przyjęcia: porozumienie się z chorym jest bardzo 
utrudnione. chory wykazuje duże ubytki pamięci, nie przypomina sobie, że zgłosił się przed 
trzema dniami w przychodni. Zrenice obie niezupełnie okrągłe, zwłaszcza prawa. Oddzia- 
ływanie na światło i na przystosowanie prawidłowe. Dolna gałązka prawego nerwu twa- 
rzowego w lekkim niedowładzie. Podniebienie po prawej niżej ustawione, napina się ró- 
wnież gorzej przy fonacji. Zresztą nerwy mózgowe bez zmian. Kończyny górne: bark prawy 
niżej ustawiony, siła motoryczna po stronie prawej we wszystkich grupach mięśniowych lekko 
obniżona. Odruchy okostnowe i ścięgniste po prawej żywsze, napięcie mięśniowe po pra- 
wej większe. Zresztą bez zmian, Odruchy brzuszne po prawej słabsze, Kończyny dolne: 
siła motoryczna po prawej obniżona, napięcie mięśniowe po prawej podwyższone, Odruchy 
kolanowe i ze ścięgna Achillesa żwawsze po prawej, zaznacza się stopotrząs; zresztą bez 
zmian. Chód z pociąganiem prawej nogi. Czucie bez zmian. Narządy wewnętrzne bez 
zmian. We krwi leukocytoza 18600, Płyn mózgowo-rdzeniowy pod wzmożonem ciśnieniem, 
Pandy + +. Nonne-Apelt +, brak ciałek, sol złota: 223331111. Odczyn Wassermann'a 
we krwi i w płynie ujemy. 

17.IV. chory jest apatyczny, zdezorjentowany, senny; podaje, że znajduje się w kli- 
nice już od 4 dni, Mowa zamazana, niewyraźna. 

19.1V, chory nie odpowiada na pytania, względnie dopiero przy kilkakrotnem po- 
wtórzeniu, Objaw Babińskiego po prawej dodatni. Tętno 52, Wieczorem chory czasowo 
` nieprzytomny. 
20.IV.1929. zejście śmiertelne. 


Epikryza: Ogólne objawy nowotworu mózgu. Bóle głowy po lewej, prawostronna spa- 
styczna hemipareza: ognisko po lewej. Nie ograniczona ruchomość kończyn nie pozwala 
na przyjęcie nowotworu okolicy ruchowej lub jej promieniowania. Na pierwszy plan wy- 
bijają się ubytki psychiczne, które czynią umiejscowienie w płacie czołowym bardzo pra- 
wdopodobne. W tym kierunku przemawia także zapodanie, że choroba rozpoczęła się na- 
gle zaburzeniem mowy. ` 

Rozpoznanie kliniczne: guz lewego płata czołowego. (ropieñ?. leukocytoza we krwi!) 

Autopsja: przy sekcji (przeprowadzono tylko sekcję mózgu) stwierdzono bardzo silne 
powiększenie całej lewej półkuli mózgu; zwoje jej są silnie spłaszczone, rowki zatarte. Na 
przekroju czołowym w wysokości kolana spoidła wielkiego i najprzedniejszych odcinków 
ciała prążkowanego stwierdza się po stronie lewej w głębi istoty białej płata czołowego 
nowotwór wielkości dużej czereśni (Ryc. 2), Guz odcina się na całym obwodzie ostro od 
tkanki mózgowej i daje się z łatwością wyłuszczyć. Na tym przekroju wykazuje lewy płat 
w stosunku do prawego silne powiększenie. Linja środkowa utworzona przez szczelinę 
środkową mózgu jest mocno przesunięta ku stronie prawej. Istota biała po lewej jest blada, 
wykazuje zmniejszoną spoistość, rozpada się częściowo. zwłaszcza dokoła nowotworu i wy- 
kazuje w obrębie całego przekroju po stronie lewej silny obrzęk. Dalsze przekroje czołowe 
w kierunku oralnym wykazują przednią granicę nowotworu na wysokości pierwszych włó- 
kien spoidła wielkiego, Istota biała lewego płata czołowego jest oralnie aż do bieguna sil- 
nie powiększona i obrzękła (Ryc. 1). . Na przekrojach czołowych w kierunku kaudalnym 
schodzi się tylna granica nowotworu z tylnymi odcinkami głowy jądra ogoniastego przed 
zwojem środkowym przednim, Także na tych przekrojach stwierdza się po lewej stronie 
silny obrzęk, Przenosi się on ponad zwojami podstawowymi i ponad całym lewym płatem 
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skroniowym, w których nie zauważa się obrzęku, bardzo daleko ku tyłowi, zajmując całą 
görna półkulę mózgu wraz z płatem potylicznym. Obrzęk nie przechodzi do półkuli pra- 
wej; układy torebkowe są również zajęte przez obrzęk tylko w górnych swych częściach, 
Tylne ograniczenie obrzęku przypada na część środkową, położoną między rogiem tylnym 
komory bocznej a biegunem potylicznym. 

Streszczenie: Ostro odgraniczony guz wielkości dużej czereśni w isto- 
cie białej lewego płata czołowego, Silny obrzęk kollateralny po lewej 
w zakresie płata czołowego, ciemieniowego i potylicznego (Ryc. 24 — 
szkic 4). 

Histologicznie: Skrawki z guza wykazują mikroskopowo tkankę o ogól- 
nym charakterze gruczołowym. Między wydłużonymi pęcherzykami i cew- 
kami przebiegającemi w najrozmaitszych kierunkach rozpościera się 
w zmiennej obfitości delikatna i bardzo bogata w komórki tkanka pod- 
ścieliskowa. Miejscami otaczają te nagromadzenia komórek o charakterze 
nabłonkowym obszary martwicze, albo nacieki okrągłokomórkowe, które 
leżą w zbitych masach dokoła naczyń. Komórki nowotworowe tworzące 
tkankę gruczołową odpowiadają w przeważającej ilości typowi cylindrycz- 
nemu i występują z reguły w wielu warstwach, tak że wypełniają nieraz 
całe światło pęcherzyka. Ogółem daje się zauważyć wielopostaciowość ko- 
mórek. Między niemi spostrzega się elementy rozmaicie ukształtowane, 
barwiące się słabiej lub silniej. Także jądra komórkowe zachowują się zu- 
pełnie niejednolicie, jeśli chodzi o ich wielkość, kształt oraz zdolność bar- 
wienia, Niektóre są jasne i pęcherzykowate, inne są raczej hyperchroma- 
tyczne i posiadają większą ilość jąderek. Nierzadko można spotkać figury 
podziału mitotycznego. Tkanka łączna podścieliskowa wykazuje bardzo 
obfite unaczynienie i silne nacieczenie drobnemi, okrągłemi komórkami. 
W wielu miejscach spotyka się obszary komórkowe wykazujące wszystkie 
przejścia między nekrobiozą a zupełnym rozpadem. W jednem tylko miej- 
scu spostrzeżono drobny zakrzep naczyniowy. Tkanka nowotworowa od- 
dziela się wszędzie ostro od sąsiedniej tkanki mózgowej. 

Rozpoznanie histologiczne: adenocarcinoma (metastaticum). 

W przypadku tym nie przeprowadzono wprawdzie sekcji całkowitej, 
jednakże możemy nowotwór uważać za przerzutowy ze względu na jego 
budowę i skład komórkowy. Ognisko pierwotne nie wywołało żadnych 
klinicznych objawów, podobnie jak w przypadku Słengl'a, gdzie nie zna- 
leziono guza pierwotnego, jakkolwiek przeprowadzono całą sekcję. Stengel 
powołuje się na zapatrywanie Prof. Słernberga, który uważa za wielce 
prawdopodobne, że w jego (Sfengla) przypadku chodziło o przerzut raka 
oskrzelowego, którego tak często nie możemy stwierdzić na sekcji, a który 
już bardzo wcześnie prowadzi do powstania przerzutów. 


Przypadek II. M. D., stolarz, lat 54. Przyjęty do Kliniki dnia 9.X.1929, Wywiady 
rodzinne bez znaczenia. Poważniej nie chorował. Trzy tygodnie przed przyjęciem do Kli- 
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niki wystąpiły mrowienia w obydwu udach i postępujące osłabienie obydwu kończyn dol- 
nych. Chory jest od 14 dni niezdolny do pracy, w ostatnich dniach nie opuszcza łóżka, 
Przed kilkoma dniami zauważył osłabienie lewej ręki i od tego czasu cierpi na rozlane 
bóle w całej głowie. Od pewnego czasu osłabienie pamięci. 


Frzedmiotowo w dniu przyjęcia: chory nie podaje zdecydowanych odpowiedzi, zmie- 
nia je często; pamięć jego widocznie osłabiona. Podnosi się tylko z trudem i z pomocą 
drugiej osoby. Sam nie może ani chodzić ani stać. Obydwa nerwy nadoczodołowe tkliwe 
na ucisk, lewy odruch rogówkowy słabszy, Czoło marszczy po lewej stronie gorzej, lewa 
szpara powiekowa ślad szersza, także dolna gałązka po lewej w niedowładzie, Obustronna 
tarcza zastoinowa, Inne nerwy mózgowe wolne. Kończyny górne: po prawej: ruchomość za- 
chowana, siła motoryczna niezła. jakkolwiek chory nie może utrzymać ręki wyciągniętej 
przed siebie przez dłuższą chwilę. Po lewej: upośledzenie ruchomości w stawie barkowym 
i łokciowym, w którym to chory nienależycie prostuje kończynę; skłonność do ustawienia 
w zgięciu, Znaczne osłabienie siły we wszystkich grupach mięśniowych i dodatni odruch 
chwytania. Napięcie mięśniowe obustronnie podwyższone, po lewej bardziej, Odruchy okost- 
nowe i $ciegniste obustronnie zwawe, po lewej żwawsze, Próby palconosowej chory nie wyko- 
nuje; przy próbie zbliża głowę do palca, przyczem występuje drżenie lewej ręki. Czucie prze- 
strzenne po lewej zaburzone, Odruchy brzuszne obustronnie nie dają się wywołać. Kończyny 
dolne: po prawej: ruchomość, siła motoryczna i napięcie mięśniowe prawidłowe. Po lewej 
zniesienie wszystkich ruchów czynnych; biernie tylko z trudem dają się wykonać, z powodu 
silnego napięcia mięśniowego, Odruchy kolanowe bez różnicy. Odruchy ze ścięgna Achil- 
lesa po prawej żwawsze niż po lewej. Objaw Babińskiego po lewej dodatni, Próba pięto- 
kolanowa po lewej dysmetryczna. Czucie głębokie i powierzchniowe niezaburzone. Narządy 
wewnętrzne bez zmian, Zdjęcie rentgenowskie czaszki ujemne. Płyn m.-rdz. pod wzmożo- 
nem ciśnieniem. Pandy +++, Nonne-Apelt + +. Jeden limfocyt, zresztą brak ciałek, 
Sol złota ujemny. Odczyn Wassermann'a we krwi i w płynie ujemny. 

16.X. chory skarży się na mrowienia w obydwu ramionach i silne bóle lewej ręki. 
Nie interesuje się otoczeniem, jest apatyczny, zdezorjentowany, zanieczyszcza się często. 

18.X. Objaw Babińskiego obustronnie dodatni. 

20.X. Krótkotrwały napad dewjacji gałek ocznych ku prawej z utratą przytomności. 
Chory niechętnie odpowiada, śpi dużo. 

22.X. Obydwie górne kończyny wykazują silne napięcie mięśniowe i znajdują się 
w stałem zgięciu. Tętno zwolnione 

29.X. Lewy nerw twarzowy elektrycznie prawidłowo pobudliwy. Mowa zamazana, 
dysartryczna. Chory okresowo nieprzytomny. 

31.X.1929. zejście śmiertelne. 

Epikryza: Ogólne objawy nowotworu mózgu. Spastyczny niedowład połowiczy i za- 
burzenie czucia przestrzennego po lewej; ognisko po prawej. Zupełne zniesienie ruchomo- 
ści kończyny dolnej przemawia za nowotworem odpowiedniego ośrodka okolicy ruchowej, 
względnie jego promieniowania. Zaburzenia psychiczne, należące już wcześnie do obrazu 
chorobowego oraz dodatni odruch chwytny każą myśleć o nowotworze rosnącym z płata 
czołowego ku tyłowi. Zaznaczone objawy niedowładu po stronie przeciwnej, jakoteż bóle 
i mrowienia kończyn można uważać za centralne i odnieść je do uciskowego działania 
nowotworu ku dołowi na wzgórek wzrokowy oraz ku stronie przeciwnej. Osłabieniu le- 
wego odruchu rogówkowego nie można przypisać znaczenia w rozpoznaniu lokalizacyjnem. 

Rozpoznanie kliniczne: Nowotwór prawego płata czołowego z uciskiem do tyłu, dołu 
i ku stronie lewej. 

Autopsja: Przy obdukcji stwierdzono powiększenie całej prawej półkuli mózgu. Jej 
rowki są zatarte, zwoje spłaszczone, zwłaszcza w zakresie płatów czołowych. Na przekroju 
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czołowym tuź przed skrzyżowaniem nerwów wzrokowych widzi się w gyrus fornicatus po stro- 
nie prawej mięką tkankę nowotworową. wypuklającą się ku linji środkowej i ku gyrus fornica- 
tus strony przeciwnej. Nowotwór nie odcina się ostro od otoczenia; tworzy on nacieki w le- 
żącem pod nim spoidle wielkiem, sięgające aż do linji środkowej, lub nawet poza nią i spycha 
komorę boczną ku dołowi. W związku z nowotworem rosnącym od góry wykazuje prawy 
wzgórek wzrokowy lekkie zniekształcenie. Istota biała prawego płata czołowego względ- 
nie ciemieniowegp jest blada, obrzękła. Obrzęk przechodzi jeszcze na części początkowe 
torebki wewnętrznej oraz zewnętrznej, nie schodzi jednak do płata skroniowego, Nie 
można go również zauważyć w lewej półkuli mózgu. Obszar dotknięty obrzękiem charak- 
teryzuje się zmniejszeniem spoistości i częściowym rozpadem. Dalsze przekroje czołowe 
w kierunku oralnym wykazują stopniowe zmniejszanie się masy nowotworu w prawym gyrus 
fornicatus, oraz w prawej połowie spoidła wielkiego, podczas gdy obrzęk zajmuje nadal całą 
powierzchnię przekroju prawego płata czołowego. Przednia granica nowotworu leży w wspo- 
mnianym zwoju na wysokości kolana spoidła wielkiego, obrzęk zaś ciągnie się znacznie 
dalej ku przodowi i kończy się dopiero w połowie odległości między spoidłem wielkiem 
a biegunem czołowym. Na przekrojach czołowych w kierunku kaudalnym przechodzi no- 
wotwór coraz bardziej z prawego gyrus fornicatus do spoidła wielkiego, tak, że wreszcie 
na wysokości szypuł mózgowych znajduje się w obydwu półkulach. Po stronie lewej zaj- 
muje on obszar znacznie mniejszy i wnika raczej ku środkowi płata, podczas gdy po pra- 
wej zajmuje on części mózgu leżące nad spoidłem wielkiem. Także na tych przekrojach 
stwierdza się w prawym płacie ciemieniowym obrzęk; nie stwierdza się go natomiast 
w płacie skroniowym. W półkuli lewej obrzęku ani stwierdzić ani wykluczyć z pewnością 
nie można, Jeszcze bardziej kaudalnie kończy się guz na wysokości splenium spoidła wiel- 
kiego, obrzęk zaś przechodzi w istocie białej aż po koniec rogu tylnego komory bocznej, 
Światło obydwu komór bocznych jest w częściach tylnych silnie zwężone. 


Streszczenie: miękki guz prawego gyrus fornicatus z nacieczeniem 
otoczenia, rozciągający się prawie wzdłuż całej długości spoidła wielkiego. 
Duże nacieki nowotworowe w spoidle wielkiem, zwłaszcza w jego cze$- 
ciach tylnych. Nowotwór przechodzi również do półkuli lewej. Główna 
masa nowotworu znajduje się w istocie białej prawego płata czołowego 
przed zwojem środkowym. Rozległy obrzęk kollateralny prawego płata 
czołowego i ciemieniowego. (Ryc. 25, szkic 5). 


Histologicznie: skrawki z nowotworu wykazują ogółem tkankę bar- 
dzo bogatą w komórki i zajętą w wielkiej części przez ogniska martwicze 
Miejscami zbijają się komórki w gęstsze skupienia, miejscami zaś rozste- 
pują się one bardziej i są tylko luźnie ze sobą związane, tak, że stają się 
widoczne szersze przestrzenie międzykomórkowe. W tych ostatnich obsza- 
rach posiadają komórki prawie wyłącznie charakter spongioblastów oraz 
astrocytów, posiadają wypustki i tworzą w ten sposób wyraźną siatkę pod- 
stawową. Poszczególne komórki różnią się między sobą nietylko ilością 
wypustek. Spotykamy między niemi także elementy zupełnie małe, pozba- 
wione wypustek, o charakterze bardzo niedojrzałym, następnie większe 
komórki wielojądrzaste wykazujące rozmaitą zdolność barwienia. Także 
jądra cechują się wielopostaciowością; znaczna ich ilość znajduje się w sta- 
nie podziału mitotycznego. W innych znowu miejscach nowotworu ukła- 
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dają się komórki pozbawione wypustek w pojedyńcze grupy albo pasma. 
Także tu jest widoczna atypowość dotycząca ciała i jądra komórkowego. 
W częściach martwiczych utrzymują się przy życiu tylko komórki do- 
koła naczyń; w tych samych miejscach są ułożone nacieki drobnokomór- 
kowe. Tkanka łączna nie bierze większego udziału w budowie nowotworu. 
Jego oddzielenie od normalnej tkanki mózgowej jest zupełnie nieostre. 

Rozpoznanie histologiczne: Glioblastoma multiforme (Bailey-Cushing), 
glioma sarcomatodes (Borst). 


Przypadek III. D, J., tkacz, lat 19, przyjęty do Kliniki w dniu 1.11.1930. Kilka dni 
przedtem zauważył osłabienie palców prawej stopy. które przeszło wkrótce na całą dolną 
kończynę. Od tego czasu rozlane bóle głowy bez wymiotów. 


Przedmiotowo w dniu przyjęcia: źrenice okrągłe, prawa nieco szersza, reakcje na 
światło i przystosowanie prawidłowe. Tarcza nerwu wzrokowego obustronnie prawidłowa, 
także inne nerwy mózgowe wolne, Kończyny górne: obustronnie zaznaczone drżenie zamia- 
rowe, zresztą bez zmian. Odruchy brzuszne bez zmian. Kończyny dolne: ruchomość stopy 
i palców po prawej ograniczona. Siła motoryczna po prawej obniżona, napięcie mięśni po 
prawej większe. Odruchy kolanowe i ze ścięgna Achillesa obustronnie żwawe, po prawej 
nieco żwawsze, Objaw Babińskiego obustronnie dodatni, Czucie powierzchniowe i głębokie 
nie zaburzone. Chód spastyczno-paretyczny po prawej. Narządy wewnętrzne bez zmian, 
Płyn mózgowo-rdzeniowy pod zwiększonem ciśnieniem. Pandy ++, Nonne Apelt + “+, 
limfocytów 21/3, zresztą brak ciałek. Sol złota: 333453111. Odczyn Wassermann'a we krwi 
i w płynie ujemny. 

Rozpoznanie było przez dłuższy czas wątpliwe, Wiek chorego, szybki rozwój obja- 
wów klinicznych oraz obustronnie dodatni objaw Babińskiego, brak tarczy zastoinowej, 
przemawiały za rozsianem stwardnieniem, względnie za jakimś innym rozsianym procesem 
zapalnym. Z początkiem marca stan chorego pogorszył się bardzo szybko i stał się wprost 
groźny. Ponieważ w międzyczasie stwierdzono obustronną tarczę zastoinową postanowiono 
wykonać zabieg operacyjny. Rozpoznano nowotwór lewej okolicy ruchowej i oddano cho- 
rego w dniu 10. marca klinice chirurgicznej. 


11.III. Trepanacja nad lewą okolicą ruchowę. Nie widać nowotworu, także obma- 
cywaniem nie stwierdzono guza, Widoczne zwoje mózgowe silnie spłaszczone, brak 
tętnienia. 

12.111.1930. Zejście śmiertelne. 

Autopsja: przy sekcji stwierdzono silne powiększenie całej lewej półkuli mózgowej. 
Powierzchnia jej jest wygładzona, zwoje silnie spłaszczone, przyciśnięte ku sobie, rowki 
zupełnie zatarte. Na przekroju czołowym przeprowadzonym na wysokości corpora mammil- 
laria widać po stronie lewej w kącie między szczeliną środkową mózgu a spoidłem wiel- 
kiem, głęboko w istocie białej okolicy środkowej, miękką, nie ostro odcinającą się tkankę 
nowotworową. (Ryc. 3), Nowotwór przechodzi z gyrus fornicatus ku zewnątrz, daje nacie- 
czenia w bocznych promieniowkniach spoidła wielkiego i zacieśnia światło lewej komory 
bocznej. Pozostała istota biała płata czołowego względnie ciemieniowego jest blada, wy- 
kazuje zmiejszoną spoistość i obrzęk. Obrzęk nie przechodzi poprzez spoidło wielkie do 
półkuli prawej, nie przenika również przez torebkę zewnętrzną i najzewnętrzniejszą do 
płata skroniowego, Twory te, zarówno jak torebka wewnętrzna są tylko w ich częściach 
górnych leżących w górnej półkuli obrzękłe i powiększone. Na przekrojach czołowych 
w kierunku oralnym widzi się nadal tkankę nowotworową w tem samem umiejscowieniu. 
Silny obrzęk lewego płata czołowego utrzymuje się również, Nowotwór kończy się na wy- 
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sokości ciała prążkowanego, tuż przed kolanem spoidła wielkiego; obrzęk natomiast sięga 
znacznie dalej ku przodowi i zajmuje cały lewy płat czołowy aż do bieguna czołowego. 
Zgodnie z silnym obrzękiem jest cały lewy płat na przekroju większy od prawego, zaś 
szczelina środkowa mózgu przesunięta ku stronie prawej. Ponieważ obrzęk rozprzestrzenia 
się głównie ku górze i ku bokowi od spoidła wielkiego w utkaniu białem, przeto stwier- 
dza się również przesunięcie lewej połowy spoidła wielkiego ku dołowi i ku stronie pra- 
wej. Na przekrojach czołowych w kierunku kaudalnym nie zmienia nowotwór swego 
ukształtowania ani położenia, traci jednak na wielkości i kończy się na wysokości tylnych 
odcinków wzgórka wzrokowego. Nie stwierdza się natomiast zmniejszenia się obrzęku. 
Obejmuje on cały płat ciemieniowy (Ryc. 4) i przenosi się ponad jądrami podstawowemi 
oraz płatem skroniowym głęboko do tyłu, aż do płata potylicznego. Można go jeszcze za- 
uważyć tuż przed biegunem potylicznym. Obrzęk nie przechodzi nigdzie na prawą pół- 
kulę mózgową. 

Streszczenie: miękki, nieostro od otoczenia odgraniczony nowotwór 
w głębi istoty białej pod lewą okolicą ruchową, tkwiący w połowie w pła- 
cie czołowym, w połowie w płacie ciemieniowym. Bardzo silny obrzęk 
płata czołowego, ciemieniowego i potylicznego (Ryc. 27, szkic 7). 


Histologicznie: skrawki z różnych okolic nowotworu wykazują tkankę 
bardzo bogatą w komórki, o stale powtarzającym się typie: tkanka pod- 
ścieliskowa niezmiernie słabo rozwinięta, bardzo ubogie unaczynienie i pra- 
wie wyłącznie małe komórki nowotworowe w zupełnie bezładnem ułoże- 
niu; wyjątkowo tylko zbijają się one w nieco gęstsze nagromadzenia, nie 
wykazujące zresztą żadnych prawidłowości w swej budowie. Brak zupełny 
ognisk martwiczych. Silniejsze powiększenia wykazują, że komórki są od 
siebie zupełnie oddzielone lub tworzą tylko drobne grupy, o najwyżej 
4—5 jednostkach. Są one bardzo ubogie w plazmę, niekiedy wydaje się, 
że komórka składa się wogóle tylko z jądra. Wyjątkowo spotyka się ele- 
menty, gdzie ciało protoplazmatyczne jest większe lub posiada większą 
ilość jąder, niekiedy dostrzega się w plazmie wodniczki. Silną atypowość 
można stwierdzić również w jądrach, przedstawiających wszystkie przej- 
ścia od małych hyperchromatycznych, aż do dużych pęcherzykowatych 
elementów. Znaczna część komórek znajduje się w stadjum podziału mi- 
totycznego, mniejsza w podziale amitotycznym. 


Rozpoznanie histologiczne: glioblastoma multiforme (Bailey-Cushing), 
forma bardzo niedojrzala; gliosarcoma wedle nomenklatury dawniejszej. 


Przypadek IV. Z. W. wdowa lat 37, przyjęta do kliniki w dniu 5.1 1931, W dzie- 
ciństwie odra i plonica, później dur brzuszny, Przed rokiem napad bardzo gwaltownych 
bółów głowy i wymiotów trwający 24 godziny, Podczas napadu chora podobno nie mo- 
gła poruszać kończynami. Napady takie powtarzały się co 5 — 6 tygodni. Podczas jed- 
nego z takich napadów przed 2 miesiącami miała chora twarz wykrzywioną ku stronie 
lewej i nie mogła otworzyć lewego oka. Między napadami chora czuje się względnie 
dobrze, Brak napadów kurczowych. Od 3 miesięcy postępujące osłabienie wzroku na 
obydwu oczach, od 2 miesięcy ślepota zupełna. 

Przedmiotowo w dniu przyjęcia: źrenice silnie rozszerzone, nie oddziaływują na 
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światło, Ślepota, Zanik nerwu wzrokowego po obrzęku tarczy obustronnie. Górne ga- 
łązki nerwu trójdzielnego obustronnie tkliwe na ucisk. Prawy dolny nerw twarzowy 
w niedowładzie. Język zbacza nieco ku stronie prawej, Nerwy mózgowe zreszią wolne, 
Kończyny górne: siła motoryczna po stronie prawej obniżona. Odruchy okostnowe i ścię- 
gniste po stronie prawej nieco żwawsze, napięcie mięśniowe obustronnie prawidłowe. 
Po stronie prawej zaznaczona hypodiadochokineza oraz niezbornose, Odruchy brzuszne 
bez zmian. Kończyny dolne: siła motoryczna po prawej nieznacznie obniżona, odruchy 
kolanowe i ze ścięgna Achillesa po stronie prawej nieco żwawsze, prawy odruch po- 
deszwowy słabszy, napięcie mięśniowe prawidłowe. Odruch Babińskiego obustronnie 
ujemny. Czucie głębokie i powierzchniowe niezaburzone. Narządy wewnętrzne bez zmian. 
Płyn mózgowo-rdzeniowy wodojasny. pod dużem ciśnieniem; brak białka i ciałek, Sol 
złota — odczyn ujemny. Odczyn Wasermann'a we krwi i w płynie ujemny, 

14.11 Czaszka tkliwa na opukiwanie po stronie lewej, sztywność karku, obustronne 
opadnięcie powieki górnej. lewy odruch rogówkowy osłabiony, Prawy nerw twarzowy 
w niedowładzie we wszystkich swoich gałązkach. Odruch żuchwowy żywy, Odruch Ba- 
bińskiego i Rossolimo'a po stronie prawej dodatni. Chora apatyczna, zanieczyszcza 
się często, 

16.1. Niedowład połowiczy prawostronny pogłębia się stopniowo: ruchomość pra- 
wej kończyny górnej jest ograniczona, chora nie umie wykonać próby palco-nosowej. 
Niezborność po stronie lewej, Ruchomość palców stopy prawej zniesiona, 

18.1. Stwierdza się asynergję, ataksje po stronie prawej, adiadochokineze i dys- 
metrję. 

Po przemijającem polepszeniu się stanu ogólnego, trwającem kilka dni, nastąpiło 
w dniu à 

1.111931, zejście śmiertelne, 

Epikryza: ogólne objawy wzmożonego ucisku śródczaszkowego. Jednej grupie 
objawów, a mianowicie niedowładowi polowiczemu prawostronnemu oraz bolesności 
czaszki na opukiwanie po stronie lewej, które każą myśleć o nowotworze po stronie le- 
wej. leżącym w pobliżu okolicy ruchowej można przeciwstawić drugą grupę objawów 
móźdźkowych: ataksję, adiadochokinezę, dysmetrję i asynergję. Niedowład prawego ner- 
wu twarzowego w zakresie wszystkich trzech gałązek oraz osłabienie lewego odruchu 
rogówkowego przemawiają również za nowotworem tylnej jamy czaszkowej, W tym wy- 
padku należałoby wytłumaczyć prawostronny niedowład połowiczy uciskiem guza ku do- 
łowi w kierunku drogi piramidowej. 

Rozpoznanie kliniczne: guz mézdzka. 

Autopsja: przy sekcji znaleziono po stronie lewej nad szczeliną Syluyjusza nowot- 
wór wychodzący z opony twardej, wielkości małego jabłka, wpuklający się głęboko 
w mózg. Jakkolwiek guz tkwi głęboko, daje się jednak z łatwością wraz z oponą twar- 
dą wyłuszczyć. Po wyjęciu widać jamę głęboką na trzy i pół cm.; jej górne ograniczenie 
jest owalne i wynosi w średnicach 6 i 4 cm. Środek jamy leży nad operculum. Na dnie 
jamy wyścielonej oponą miękką widać wciśnięte i spłaszczone zwoje mózgowe a miano- 
wicie: dolny i częściowo środkowy zwój czołowy, następnie górny i częściowo środkowy 
zwój Skroniowy, wreszcie obydwa zwoje Rolanda w ich dolnych odcinkach oraz zwoje 
wyspy Reil'a. Na dnie jamy przebiega szczelina Sylwjusza; naczynia jej są silnie wciś- 
nięte ku wewnątrz. W związku z nowotworem spostrzega się znaczne zniekształcenie 
mózgu, a mianowicie przesunięcie lewej półkuli mózgowej ku stronie prawej i ogólne 
spłaszczenie zwojów. Otwór potyliczny duży wycisnął swój pierścień na móżdżku, dokoła 
rdzenia przedłużonego i dokoła tonsillae cerebelli, Na przekrojach czołowych stwierdza 
się po stronie lewej w zakresie płata czołowego. ciemieniowego i skroniowego zmiany 


O obrzęku obocznym (kollateralnym) mózgu 113 


odpowiadające obecności oponiaka, a mianowicie przesunięcie wyliczonych u góry zwo- 
jów w głąb poszczególnych płatów, oraz przesunięcie lewej półkuli mózgowej ku prawej. 
Kora mózgowa na dnie jamy wykazuje silny zanik, Zresztą brak widoczniejszych zmian. 
W szczególności nie stwierdzono obrzęku w którymkolwiek z płatów; istota biała wyka- 
zuje wszędzie wygląd prawidłowy oraz zwyczajną spoistość. 


Streszczenie: oponiak wielkości małego jabłka nad lewem operculum. 
Brak obrzęku kollateralnego mózgu (Ryc. 38, szkic 18), 


Histologicznie: nowotwór jest. zbudowany w swej głównej masie 
z płaskich komórek ułożonych w długie wiązki lub przeplatające się pas- 
ma. Niekiedy układają się komórki, zwłaszcza dokoła mniejszych naczyń, 
współśrodkowo jak listki cebuli, albo tworzą raczej luźną siatkę tkanko- 
wą. W preparatach barwionych „Azanem” stwierdza się liczne włókien- 
ka łączno-tkankowe jako podścielisko nowotworu. Odpowiednio do ogól- 
nego typu komórkowego są także jądra pałeczkowato wydłużone. Form 
atypowych komórkowych i podziału komórek nie stwierdza się. 

Rozpoznanie histologiczne: Endothelioma durae matris. 


Przypadek V. J. A, robotnik browaru, lat 43, przyjęty w dniu 28.1. 1931 do Klini- 
ki. Wywiady rodzinne bez znaczenia, Podczas wojny przebył malarję. W r. 1914 in- 
fekcja kiłowa; jedno leczenie wcieraniami rtęciowemi. W r. 1928 stracił chory przy wy- 
buchu rury z amoniakiem prawe oko. wyzdrowiał po kilku miesiącach. Chory cierpi 
od 26. grudnia 1930 na napady powtarzające się kilka razy tygodniowo, a polegające na 
powstawaniu tonicznych kurczów wszystkich czterech kończyn i przebiegające bez utraty 
przytomności. Napady trwają około 15 minut, Od tego czasu wzrok chorego pogarszał 
się stopniowo, wystąpiły bóle głowy nad lewą skronią z wymiotami '). 

Przedmiotowo w dniu przyjęcia: chory wykazuje silne ubytki psychiczne, nie zdra- 
dza żadnego zainteresowania, jest apatyczny, odpowiada na pytania tylko powoli, śpi du- 
zo. Niekiedy chory staje się trochę zywszy i usiłuje dowcipkować. Mimika jego jest 
sztywna, lecz zresztą bez objawów parkinsonowskich. Zrenica lewa szeroka, nieokrągła, 
oddziaływuje tylko leniwie zarówno na światło jak i przystosowanie. Tarcza zastoinowa 
po stronie lewej (enukleacja gałki prawej!) Lewy dolny nerw twarzowy w lekkim niedo- 
władzie. Zresztą nerwy mózgowe wolne, Kończyny górne bez zmian. Odruchy brzuszne 
bez zmian. Kończyny dolne: odruch Oppenheim'a po prawej dodatni, zresztą bez zmian. 
Zdjęcie rentgenologiczne czaszki wykazuje objawy wzmożonego ucisku śródczaszkowego. 
Wodojasny płyn mózgowo-rdzeniowy wypływa pod zwiększonem ciśnieniem, Pandy + +, 
Nonne-Apelt + +, poza (26/3) limfocytami brak innych komórek w płynie. Sol złota: 
22223432111, Reakcja Wassermann'a oraz reakcja kłaczkowata Müller'a we krwi ujem- 
na, w płynie mózgowo-rdzeniowym odczyn Wassermann'a -- -- +- 4+. odczyn kłaczkowy 
Miiller'a +. Narządy wewnętrzne bez zmian. Obraz krwi zarówno jakościowo jak 
i ilościowo bez poważniejszych zmian, 

6.1L Ubytki psychiczne chorego opanowują obraz kliniczny. Chory jest apatyczny. 
negatywistyczny, nie je, nie mówi; wciera maść rtęciową w koc, włóczy się w nocy bez 
celu. wsadza przy ubieraniu się nogi w rękawy, zanieczyszcza się, Neurologicznie bez 
nowych zmian. 


1) Przypadek ten omówiła p. Dr. M. Demianowska na posiedzeniu XI, Zjazdu Pol- 
skich Psychjatrów we Lwowie (maj 1931). 
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11.1]. Brak mimiki, psychicznie jak przedtem, zdezorjentowany, Odruch Babiń- 
skiego po prawej dodatni, Obydwa odruchy kolanowe trudne do wywołania, Niekiedy 
zaznacza się bezład tułowia, Tętno zwolnione. 

17.1. Odruchy brzuszne i odruch podeszwowy po lewej słabsze, odruchy kolanowe 
obustronnie nie dają się wywołać, odruch Babińskiego obustronnie ujemny. 

19.11. Chorego przeniesiono do kliniki chirurgicznej. 


Epikryza: Ogólne objawy wzmożonego ucisku śródczaszkowego. Zaburzenia psy- 
chiczne, wysuwające się na pierwszy plan obrazu chorobowego, wskazują, przy braku 
wyraźniejszych objawów piramidowych oraz przy czasowo zaznaczonej niezborności tuło- 
wia Bruns'a, na ognisko w płacie czołowym. Strony nie można oznaczyć, nawet z ma- 
łem prawdopodobieństwem: po stronie prawej dodatni odruch Oppenheim'a, oraz okresowo 
dodatni odruch Babińskiego. po stronie lewej zaś centralny niedowład nerwu twarzowego 
i słabsze odruchy brzuszne, oraz odruch podeszwowy. Przewaga objawów lewostronnych 
zdaje się przemawiać za ogniskiem po stronie prawej. 


Rozpoznanie. Guz prawego płata czołowego (nowotwór?; ropień? — uraz z enu- 
kleacją gałki przed dwu i pół laty; kilak? Dodatnie odczyny serologiczne, brak jednakże 
poprawy przy leczeniu specyficznem), 

19.11, Trepanacja nad prawym płatem czołowym. Opona twarda silnie napięta; 
tętnienie słabe, guz nie widoczny, ani macalny. Nakłucie mózgu po prawej i po lewej: 
brak tkanki nowotworowej, brak ropy. Porażenie prawostronne. 

28.II 1931 zejście śmiertelne. 


Autopsja: przy sekcji stwierdzono większy krwotok, pochodzący od zabiegu opera- 
cyjnego nad prawym płatem czołowym. Przy oglądaniu mózgu od podstawy lewy płat 
czołowy powiększony, przesunięty ku stronie prawej. jego lewa powierzchnia oczodołowa 
uwypuklona. Lewe zwoje oczodołowe i lewy zwój prosty tworzą cienki płaszcz nad pod- 
łużnym guzem, który przebiega wzdłuż szczeliny środkowej mózgu od bieguna czołowego, 
aż do guzka węchowego i tam się gubi w głębi substancji mózgu, Przekroje czołowe 
w odległości 2 — 5 cm. od biegunów czołowych wykazują po stronie lewej miękkie, 
częściowo rozpadające się utkanie nowotworowe, które wybiega od zwoju prostego wgłąb 
płata czołowego ku górze i ku bokom i wnika ku przodowi do najprzedniejszych odcin- 
ków płata, Po stronie prawej stwierdza się rozległy krwotok wbijający się szerokim kli- 
nem od powierzchni zewnętrznej wgłąb i zajmujący rozległę obszary płata czołowego. 
Wynaczynienia sięgają miejscami aż do powierzchni przyśrodkowej płata. Odnosi się 
wrażenie, że mamy do czynienia z utkaniem nowotworowem, w które następowo wylała 
się krew. Na przekroju czołowym w kierunku bardziej kaudalnym, przebiegającym przez 
przedni odcinek kolana spoidła wielkiego widać wyraźnie, jak utkanie nowotworowe, le- 
żące po stronie lewej, wchodzi w spoidło wielkie i przesuwa się wzdłuż jego włókien na 
stronę prawą, Przypuszczenie, że po stronie prawej mamy do czynienia z krwotokiem 
do nowotworu, zdaje się potwierdzone. Podczas gdy nowotwór zajmuje po stronie lewej 
wewnętrzny i dolny odcinek płata, jest on po stronie prawej umiejscowiony raczej w jego 
środku. Główna masa guza leży jednak po stronie lewej. Utkanie nowotworowe jest 
wszędzie bardzo krwiste, gdzieniegdzie martwiczo zmienione. Na innych przekrojach 
czołowych widać liczne wynaczynienia pochodzące od nakłuć mózgu i silne nacieczenie 
nowotworowe spoidła, Jeszcze bardziej kaudalnie tracą masy nowotworowe po stronie 
lewej i prawej związek ze sobą, ponieważ rozdziela je septum pellucidum. Po stronie 
lewej wrasta nowotwór wzdłuż zwoju prostego od dołu i od wewnątrz do ciała prążko- 
watego. po stronie prawej bardziej od przodu. Przy obecności licznych wynaczynień na- 
trafia oddzielenie utkania nowotworowego od tkanki mózgowej na pewne trudności, Dal- 
sze przekroje czołowe w kierunku kaudalnym zmian poważniejszych nie wykazują. Obyd- 
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wa płaty czołowe są do wysokości kolana spoidła wielkiego na całym przekroju obrzękłe, 
lewy z wyjątkiem zwoju czołowego górnego. Jeszcze dalej ku tyłowi, gdzie nowotwór 
przebija się przez spoidło do ciał prazkowatych, nie stwierdza się obrzęku w sąsiedztwie 
nowotworu. 

Streszczenie: duży guz w głębi istoty białej obydwu płatów czoło- 
wych, głównie po stronie lewej, nie ostro odgraniczony. Ku tyłowi 
wrasta on w obydwa ciała prążkowane. Średnio rozległy obrzęk obydwu 
płatów czołowych w ich przednich odcinkach. Bardzo liczne częściowo 
rozległe krwotoki po zabiegu operacyjnym (Rys. 31, szkic 11). 


Histologicznie: skrawki z guza wykazują tkankę o bardzo zmiennym 
wyglądzie. Miejscami są komórki dość dobrze zróżnicowane, wydłużone, 
posiadają charakter dwubiegunowy i składają się razem wzdłuż boków 
dłuższych. miejscami posiadają komórki postać bardziej rozgałęzioną, 
rozstępują się i tworzą luźną tkankę siatkową. Spotkać można również 
komórki o charakterze dojrzalszych astroblastów, cechujących się dużem 
ciałem komórkowem, większą ilością jąder i grubemi wypustkami. Cał- 
kiem dojrzałe komórki spotyka się w bardzo niewielkiej ilości, Często 
widzi się miejsca martwiczo zmienione, lub zupełnie martwicze. Dojrzal- 
szemu charakterowi komórek, tworzących prawie wyłącznie przejścia 
między spongio- a astroblastami, odpowiada także analogiczny wygląd 
jąder, którym brak atypowości. Figury podziału mitotycznego spotyka 
się tylko bardzo rzadko. Unaczynienie jest bardzo obfite. Brak na- 
cieków naczyniowych. Przejście nowotworu w tkankę mózgową o bardzo 
zmiennej ostrości. 


Rozpoznanie histologiczne: forma pośrednia między spongio- a astro- 
blastoma (Bailey-Cushing); glejak niezupełnie dojrzały według nomenkla- 
tury dawniejszej. 


Przypadek VI, P. R. lat 30. przyjęta w dniu 8 maja 1931 do Kliniki. Wywiady 
rodzinne bez znaczenia. W dzieciństwie odra, W 16 r. życia ospa. Przed 8 laty silne 
bóle głowy trwające 6 tygodni, z wymiotami; od roku znowu częstsze bóle głowy. Przed 
dwoma miesiącami uczucie zmarznięcia w prawej połowie twarzy; 14 dni później kilka 
dni trwające bóle głowy. Od 2 tygodni nudności, wymioty i napady rozpoczynające się 
kłującym bólem w nosie po stronie prawej i przechodzącym w mrowienie prawej połowy 
języka i warg oraz prawej połowy czoła. Chora śpi dużo od 3 tygodni. Przed 10 dnia- 
mi zauważyła osłabienie wzroku na oku prawem i widzenie podwójne przy rozmaitych 
kierunkach spojrzenia !). 

Przedmiotowo w dniu przyjęcia: znamię błękitne (blauer Naevus) nad prawą skro- 
nią i prawem czołem. Czaszka tkliwa na opukiwanie, w okolicy czołowej po prawej. 
Kark nieco sztywny. Zez zbieżny obu oczu. Źrenice niezupełnie okrągłe, prawa ślad, 
szersza od lewej. Hemianopsia homonyma sinistra. Obustronnie tarcza zastoinowa 6 D. 
Górne gałązki nerwu trójdzielnego tkliwe na ucisk. Odruch rogówkowy prawy słabszy. 


1) Przypadek ten został ogłoszony przez J. Rothfelda w Der Nervenarzt, rocznik 6, 
zeszyt 1, str. 13, 
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Zwacze po prawej słabsze. Niedowład prawego nerwu odwodzącego, dolna gałązka ner- 
wu twarzowego po lewej słabsza jak po prawej, Odruch Chvostk’a obustronnie dodatni. 
Słuch prawidłowy. Nerw przedsionkowy po stronie prawej prawidłowy, po lewej brak 
reakcji ruchowej lewego ramienia ku lewej, zresztą prawidłowy, Kończyny górne bez 
zmian. Odruchy brzuszne obustronnie bardzo słabe (powłoki brzuszne wiotkie). Kończyny 
dolne: odruch kolanowy po lewej kloniczny, po prawej żwawy, odruchy ze ścięgna Achit- 
lesa po lewej żwawsze jak po prawej. Objaw Babińskiego po lewej zaznaczony. Odruch 
podeszwowy po lewej słabszy jak po prawej; zresztą bez zmian. Chora męczy się łatwo 
przy badaniu, tak że musi się je kilkakrotnie przerwać. Podczas badania występują na- 
pady bólów w zakresie prawego nerwu trójdzielnego. W międzyczasie chora senna, apa- 
tyczna. Narządy wewnętrzne bez zmian. Płyn m.-rdz. wodojasny. pod wysokiem ciśnie- 
niem, Pandy + +, Nonne-Apelt -+ --, Limfocytów 7/;, liczne ciałka czerwone, sol złota— 
odez, ujemny. Odczyn Wassermann'a we krwi i w płynie ujemny. 


16.V, W związku z nakłuciem lędźwiowem wystąpiły silne bóle głowy i bóle w kar- 
ku. jakoteż wybitna sztywność karku. 

17.V, 1931. bóle głowy i sztywność karku utrzymują się, tętno 60, słabo napięte, 
Nagłe zejście śmiertelne. 

Epikryza: Ogólne objawy guza. Zmiany na skórze o charakterze może nowotwo- 
rowym nad prawem czołem i skronią. Lekko zaznaczony kurczowy niedowład lewostron- 
ny z zajęciem lewego nerwu trójdzielnego i lewego nerwu odwodzacego możnaby wytłu- 
maczyć ogniskiem móźdżkowem, za którem przemawia również silna tarcza zastoinowa 
i pogorszenie się stanu ogólnego po nakłuciu lędźwiowem. Ognisko o tej lokalizacji nie 
mogłoby jednak wytłumaczyć połowiczego widzenia. 


Rozpoznanie kliniczne: guz tylnej jamy czaszkowej. (Mnogie przerzuty?). 

Autopsja: przy sekcji mózgu znaleziono nieco spłaszczone zwoje i zwężone rowki. 
Przy oglądaniu mózgu od podstawy wykazuje prawy płat skroniowy maczugowate rozdę- 
cie. Zwój potyliczno-skroniowy i zwój skroniowy dolny po stronie prawej są częściowo 
zniszczone, we wnętrzu płata skroniowego widać ciemnobrunatne, miękkie. rozpadające się 
masy nowotworowe. Niezależnie od nich stwierdza się w okolicy flocculus w prawym | 
płacie górnym móżdżka drugie ognisko nowotworowe wielkości orzecha laskowego. Na 
przekroju czołowym w wysokości szypuł mózgowych tuż przed mostem Varol'a widać 
w prawym płacie skroniowym miękkie utkanie nowotworowe odcinające się bardzo 
ostro od otoczenia i zajmujące cały przekrój płata między szczeliną Sylwjusza a szczeli- 
ną hippocampi. Zwój hippocampi. róg Ammon'a i górny zwój skroniowy są tylko częścio- 
wo zachowane, zwój skroniowy środkowy i dolny zupełnie zniszczone. Światło rogu dol- 
nego komory bocznej prawej jest zatkane masami nowotworowemi. W kierunku ku gó- 
rze i ku środkowi sięga guz aż do corpus geniculatum externum i ku włóknom torebki 
wewnętrznej, prawe jądro soczewkowate jest w tem miejscu zniszczone. Brak jakiegokol- 
wiek obrzęku białej istoty, Na przekrojach czołowych w kierunku oralnym nie doznaje 
ogólne ukształtowanie nowotworu wybitniejszych zmian. Wnika on głębiej w płat skro- 
niowy i otrzymuje z tkanki mózgowej, makroskopowo niezmienionej, ostre obramowanie. 
Przednie ograniczenie nowotworu, który nie przekracza nigdzie granic płata skroniowego 
leży w jego biegunie czołowym. Na przekrojach czołowych w kierunku kaudalnym ukła- 
da się guz bliżej zewnętrznej i dolnej powierzchni mózgu i przerasta róg dolny komory 
bocznej aż do miejsca odejścia rogu tylnego, Tutaj odgina się jego brzeg wewnętrzny 
lekko ku zewnątrz i przebiega między rogiem tylnym a powierzchnią mózgu aż do wyso- 
kości, w której się kończy róg tylny. Zresztą nie wykazują przekroje, poza zwężeniem 
światła prawej komory bocznej. żadnych zmian poważniejszych. Obrzęku istoty białej nie 
widać ani w bliższem ani w dalszem sąsiedztwie nowotworu. Przekroje przez móżdżek 
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nie wykazują również, poza wspomnianem ogniskiem nowotworowem wielkości orzecha 
laskowego w prawej półkuli, żadnych zmian. 

Streszczenie: duży, miękki, od otoczenia wszędzie bardzo ostro od- 
graniczony guz całego płata skroniowego, oraz drugie mniejsze ognisko 
w prawej połowie móżdżka. Brak obrzęku kollateralnego. (Ryc. 33, 
szkic 13). s 

Histotogicznie: a) Skrawki ze skóry głowy w zakresie błękitnego zna- 
mienia potwierdzają równobrzmiące rozpoznanie kliniczne oraz wykazują 
nadto w podnaskórkowej warstwie skóry zmiany, które należy określić 
jako bujanie nowotworowe, a mianowicie jako melanosarcoma cutis, 
b) Skrawki z nowotworu mózgu wykazują utkanie bardzo bogate w ko- 
mórki zawierające w swoich szparach dużą ilość krwi. Komórki nowot- 
worowe układają się w pasma albo gniazda, lub też tworzą tylko małe 
nieregularne grupy. Niekiedy zbijają się one we większe rozety o wol- 
nym środku, tak, że charakter utkania staje się bardziej gruczołowy; 
wrażenie to potęguje się jeszcze ponieważ poszczególne grupy komórek 
są od siebie oddzielone przez pasma łącznotkankowe. Wszędzie można 
zobaczyć dużo barwika krwi, leżącego poza komórkami. Komórki no- 
wotworowe posiadają kształt bardzo rozmaity, raz są one raczej okrągłe 
albo wieloboczne, przyczem wielkość ich jest bardzo różna, kiedyindziej 
są bardzo wydłużone i biorą udział w formowaniu pasm łącznotkanko- 
wych. Także jądra komórkowe wykazują znaczną wielopostaciowość: są 
albo jasne pęcherzykowate, albo małe i hyperchromatyczne. Zarówno 
w gniazdach komórkowych, jak i w tkance łącznotkankowej podścielisko- 
wej można stwierdzić w różnej ilości komórki, których ciało protoplaz- 
matyczne jest przeładowane brunatnoczarnemi ziarnami barwika. 


Rozpoznanie histologiczne: Melanosarcoma (metastaticum). 


Przypadek VII. A. A. zegarmistrz, lat 23. Przyjęty do kliniki w dniu 16 maja 
1931. W dzieciństwie płonica. zresztą poważniej nie chorowai. Od lutego bóle głowy 
bez szczególnego umiejscowienia. Przed 5 tygodniami pogorszył się ogólny stan bardzo 
znacznie. W przeciągu kilku godzin rozwinął się obecny obraz chorobowy: gwałtowne 
bóle głowy, sztywność karku, wymioty. Przed kilkoma dniami teniczny, kilka minut 
trwający kurcz kończyn górnych. 

Przedmiotowo w dniu przyjęcia: chory jest zamroczony, krzyczy z bólu. Bardzo 
silna sztywność karku. Objaw Kernig'a obustronnie dodatni, Gałki oczne tkliwe na ucisk. Zez 
zbieżny lżejszego stopnia oka prawego. Zrenice niezupełnie okrągłe, lewa ślad szersza, 
oddziaływanie prawidłowe. Obustronnie tarcza zastoinowa = 4D. Lewa dolna gałązka 
nerwu twarzowego w lekkim niedowładzie. Chvostek obustronnie dodatni, Nerwy móz- 
gowe zresztą wolne. Kończyny górne bez zmian. Odruchy brzuszne bez zmian, Koń- 
czyny dolne bez zmian. Narządy wewnętrzne bez zmian. We krwi leukocytoza 17,800. 
Ciepłota ciała prawidłowa. Płyn o zabarwieniu żółtawem, pod zwiększonem ciśnieniem, 
mętnawy. 1560/3 ciałek białych z tego 41% limfocytów, 59% leukocytów. Bakterjologicz- 
nie w płynie zmian nie wykazano, Sol złota 1134466211. Odczyn Wassermann'a we krwi 
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i w płynie ujemny. Rentgenologicznie wykazuje czaszka objawy zwiększonego ucisku 
wewnatrzczaszkowego. 

17.V. Chory czuje sie podmiotowo lepiej. Jest niekiedy nawet euforyczny. Dow- 
cipkuje. Oczoplas o duzych wychyleniach ku prawej i ku görze przy spojrzeniu na pra- 
wo, prawy nerw odwodzący paretyczny, Odruch Babińskiego czasowo obustronnie do- 
datni; odruch Oppenheim'a obustronnie dodatni. Bezład móżdżkowy: w chodzeniu zbacza 
chory ku lewej. Ciepłota ciała stale prawidłowa. 


19.V. Euforja, dowcipkowanie. Przy próbie Romberg'a: „dzieje mi się tak jak 
kupcom, nie mogę się utrzymać”, pada ku lewej i ku tyłowi. Oczopląs zmienny. Lewy 
nerw twarzowy paretyczny we wszystkich 3 gałązkach. Brak niedowidzenia połowicze- 
go. Lewa kończyna górna nieco niezborna. Nerw przedsionkowy kalorycznie po lewej 
łatwiej pobudliwy niż po prawej. Krew: leukocytoza 20.000. Ciepłota prawidłowa. 

25.V. Brak odruchu Babińskiego, brak niedowładu nerwu odwodzącego. W płynie 
m.— rdz, 138/3 limfocytów, 451/3 leukocytów. 

2.VI. Sztywność karku, objaw Kernig'a obustronnie dodatni. Oczopląs przy spoj- 
rzeniu na prawo. Obwodowe porażenie nerwu twarzowego. Lewa kończyna górna nie- 
zborna. Objaw Babińskiego obustronnie dodatni. Krew: leukocytoza 19.000. Bakterjolo- 
gicznie bez zmian. Nos, uszy bez zmian. W płynie m.—rdz, 48/3 limfocytów, 80/3 le- 
ukocytów. 

3.V11931 Zejście śmiertelne. - 

Epikryza: Ogólne objawy guza mózgu obok wyraźnych objawów zapalnych opon. 
Brak zmian bakterjologicznych w płynie i stale prawidłowa ciepłota ciała przemawiają 
przeciw zapaleniu opon mózgowych. Stale utrzymująca się leukocytoza krwi czyni ropień 
(bezgorączkowy) z podrażnieniem opon prawdopodobny. Objawy móżdżkowe wskazują 
na równi z obwodowem porażeniem nerwu twarzowego lewego oraz z wzmożoną pobu- 
„dliwością kaloryczną po stronie lewej na ognisko w tylnej jamie czaszkowej. Za tą loka- 
lizacją przemawia również silna tarcza zastoinowa. 

Rozpoznanie kliniczne: ropień mézdzka. 

Autopsja: przy sekcji stwierdzono znaczne powiększenie całej prawej półkuli móz- 
gowej zwłaszcza w zakresie płata ciemieniowego i potylicznego oraz tylnych odcinków 
płata skroniowego, Wszystkie zwoje, szczególnie po stronie prawej w płacie potylicznym 
są spłaszczone, rowki zatarte. Przy odchyleniu szczeliny środkowej widać jak półkula 
prawa wciska się w lewą. Na powierzchni podstawowej móżdżku widać wyciśnięcie po- 
zostawione przez otwór potyliczny duży. Przy oglądaniu mózgu od podstawy stwierdza 
się w prawym płacie potylicznym guz wielkości jabłka, przesuwający móżdżek mocno ku 
stronie lewej. Opona miękka zrośnięta jest z nowotworem, on sam oddziela się od ota- 
czającej go tkanki mózgowej bardzo dobrze. Nowotwór tkwi w mózgu bardzo luźno, da- 
je się poruszać i gładko wyjąć. Spoistość guza jest w okolicy opony twardej zbita, 
w miejscach wnikających głębiej w mózg, guz rozpada się, Po wyjęciu nowotworu widać 
bardzo dużą jamę, rozszerzającą się w kierunku prawego płata skroniowego. W taczno- 
ści z nowotworem, spostrzega się znaczne zniekształcenie bliżej i dalej leżących części 
mózgu. Zwoje prawego płata skroniowego, a mianowicie zwój potyliczno-skroniowy oraz 
zwój dolny i środkowy skroniowy przebiegają w tylnych odcinkach okrężnie dokoła guza; 
uncus gyri hippocampi jest odsunięty na bok, skrzyżowanie nerwów wzrokowych, corpora 
mammillaria, szypuły mózgowe i most Varol’a są zarówno w stosunku do siebie jak 
i w stosunku do linji środkowej przesunięte. Na przekrojach czołowych przez przednie 
odcinki mózgu nie stwierdza się poza przesunięciami i zniekształceniem poszczególnych 
części mózgu, żadnych znaczniejszych zmian. Bardziej kaudalnie, w przekrojach przez 
płat potyliczny ukazują się po stronie prawej odpowiednio do obecności nowotworu więk- 
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sze ubytki w tkance mózgowej. Brzeg jamy jest wyraźnie nowotworowato nacieczony. 
Nacieczenia te przechodzą wzdłuż światła prawej komory bocznej daleko ku przodowi 
w jej róg dolny oraz ku środkowi w jej część środkową. Prawy płat potyliczny składa 
się właściwie tylko z cienkiego płaszcza tkanki mózgowej pokrywającego wrastający no- 
wotwór. Wodogłowie wewnętrzne średniego stopnia. Zarówno w bliższej jak i w dal- 
szej odległości od guza nie stwierdza się obrzęku. 


Streszczenie: częściowo rozpadający się oponiak wielkości jabłka 
w zakresie prawego płata potylicznego. Guz przebija do komory bocz- 
nej prawej i daje nacieczenia jej ścian. Brak obrzęku kollateralnego 
(Ryc. 37, szkic 17). 


Histologicznie: przekroje przez nowotwór wykazują tkankę, w której 
przeważają wąskie, wydłużone, w cienkie pasma układające się komórki. 
Pasma te przebiegają w najrozmaitszych kierunkach, tak, że w prepara- 
cie przeplatają się wielokrotnie. W innych miejscach pasma rozstępują 
się nieco, dając utkanie luźniejsze. Obok typowych dla oponiaka ko- 
mórek z jądrami owalnemi, lub pałeczkowemi, którym brak wieloposta- 
ciowości, stwierdza się w małej tylko ilości elementy komórkowe inne, 
układające się w drobne grupy, których jądra hyperchromatyczne dowo- 
dzą niedojrzałego charakteru komórek. Za niedojrzałością przemawia 
również kształt komórek tembardziej, że niejedne z nich posiadają więk- 
szą ilość jąder. 

Rozpoznanie histologiczne: endothelioma durae matris o miejscowo 
mięsakowatem bujaniu. 


Przypadek VIII. E, L., urzędnik. lat 36. Przyjęty w dniu 16 maja 1931 do Kliniki. 
Wywiady rodzinne bez znaczenia, W r. 1919 dur osutkowy i brzuszny, zapalenie płuc, 
oraz zapalenie opon mózgowych (niewiadomo jakie), W r. 1922 zakażenie kiłowe? Chory 
skarży się od 23 marca 1931 na silne, całą głowę obejmujące bóle, oraz na osłabie- 
nie wzroku, Brak wymiotów. Od 2 tygodni śpi chory dużo, lecz .daje się z łatwością 
obudzić. j 

Przedmiotowo w dniu przyjęcia: chory euforyczny, mówi dużo, dowcipkuje. Przy 
ściąganiu wywiadów chory słyszy śpiew z ulicy i zaczyna śpiewać. Chód chwiejny, asy- 
nergiczny, Czaszka tkliwa na opukiwanie, zaznaczona sztywność karku. Zrenice szero- 
kie, prawa bardziej, niezupełnie okrągłe, sztywne na światło. Oddziaływanie na przy- 
stosowanie prawidłowe. Obustronnie tarcza zastoinowa = 11D. Ślepota. Prawy nerw 
odwodzący w niedowładzie, niedowład przy spojrzeniu w lewo. Dolna gałązka lewego 
nerwu twarzowego mimicznie i dowolnie paretyczna. Kończyny górne bez zmian. Odruchy 
brzuszne obustronnie nie dają się wywołać. Kończyny dolne bez zmian. Narządy wewnętrzne 
bez zmian, Obraz krwi prawidłowy. Płyn m.— rdz. pod zwiększonem ciśnieniem. Pan- 
dy, ++++ Nonne Apelt + —, limfocytów 546/3, leukocytów 95/3, sol złota: 
66665411111, rentgenologicznie: objawy wzmożonego ucisku wewnątrzczaszkowego. Od- 
czyn Wassermann'a we krwi i w płynie ujemny. 

17.V. Po prawej opadnięcie powiek, objaw Babińskiego obustronnie dodatni. 

20.V. Obustronne opadnięcie powiek, oczopląs. Prawy odruch rogówkowy nie da- 
je się wywołać. Bezład lewej kończyny górnej. Chory zamroczony, śpi dużo, zanieczy- 
szcza sie, 
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27.V. Nie spostrzega się już euforji, apatja. senność. W płynie m.— rdz. 244/3 lim- 
focytów, zresztą jak przedtem. Obydwa nerwy odwodzące w niedowładzie, nerw oko- 
ruchowy i twarzowy po stronie lewej centralnie paretyczne. Brak prawego odruchu ro- 
gówkowego. Odruch Babińskiego obustronnie dodatni. Obydwie kończyny górne niezbor- 
ne. Adiadochokineza po stronie lewej. 

6.VI. Chory znowu euforyczny, neurologicznie bez zmiany. Nakłucie komory: po 
prawej płynu nie wydobyto, po lewej płyn silnie krwawy; nakłucie przerwano. 

8.VI. Chory nieprzytomny, nie porusza lewemi kończynami, 

12.VI. Porażenie lewostronne, zresztą neurologicznie jak przedtem. „Chory czasowo 
nieprzytomny. 

20.VI. 1931. Zejście śmiertelne. 

Epikryza: ogólne objawy guza i objawy zapalenia opon. Po leczeniu specyficznem 
brak poprawy. Zaburzenia psychiczne i objawy niezborności przemawiają za ogniskiem 
czołowem. Te ostatnie przemawiają również przy braku odruchu rogówkowego, silnej 
tarczy zastoinowej i przy adiadochokinezie za ogniskiem w tylnej jamie czaszkowej. Ja- 
ko dalsze umiejscowienie wchodziło w rachubę śródmózgowie, a mianowicie guz podsta- 
wy z silnem drażnieniem opon (silna pleocytoza w płynie) i uciskiem na wodociąg Syl- 
wjusza, oraz jądra nerwów ocznych. 

Rozpoznanie kliniczne: guz tylnej jamy czaszkowej. 

Autopsja: przy sekcji znaleziono w obydwu górnych zwojach czołowych ślady wkłu- 
cia, pochodzące od punkcji komór, Przy oglądaniu mózgu od podstawy widać powiększe- 
nie całego prawego płata skroniowego ku dołowi oraz ku linji środkowej. W prawym 
zwoju potyliczno-skroniowym stwierdza się na wysokości szypułek mózgowych miękką, 
rozpadającą się i wnikającą wgłąb płata masę nowotworową. Przyśrodkowe, między guz- 
kiem węchowym a mostem Varol'a położone części płata skroniowego (substancja mózgu? 
nowotwór?) wnikają daleko w kierunku skrzyżowania nerwów wzrokowych, lejka i szypu- 
łek mózgu. Prawa szypułka jest uciśnięta, prawy nerw okoruchowy jest wyraźnie spłasz- 
czony. Także most Varol'a jest zniekształcony; jego prawa połowa jest w stosunku do le- 
wej skrócona. Na przekroju czołowym przez największy wymiar guza nieco kaudalnie od 
corpora mammillaria zajmuje rozpadające się, częściowo martwicze utkanie nowotworowe 
cały obszar prawego płata skroniowego, a mianowicie gyrus hyppocampi, zwój potyliczno- 
skroniowy, zwój skroniowy dolny oraz częściowo zwoje skroniowe średni i górny. Jądro 
soczewkowate jest przez nowotwór zupełnie zniszczone. Masy nowotworowe biegną ró- 
wnież ku górze i dają nacieczenia na odcinku leżącym między jądrem ogoniastem a row- 
kiem Rolanda; staje się to szczególnie widoczne na przekrojach nieco bardziej oralnych. 
Przednie ograniczenie nowotworu leży w prawym płacie skroniowym w odległości około 
jednego cm. ad jego bieguna przedniego. Na tej wysokości kończy się również gruby klin 
nowotworowy wysunięty w kierunku spoidła wielkiego, W kierunku kaudalnym zajmuje 
guz nadal cały obszar prawego płata skroniowego i bujaniem swem wypełnia światło rogu 
dolnego komory bocznej. Na tych przekrojach nie stwierdza się już nacieczeń nowotworo- 
wych idących w kierunku spoidła w torebce wewnętrznej. Ogólne ukształtowanie nowo- 
tworu doznaje zmiany dopiero na wysokości splenium spoidła wielkiego. Światło komory 
bocznej jest tu przeładowane rozpadającemi się masami nowotworowemi. Utkanie nowo- 
tworowe przechodzi w tem miejscu również coraz bardziej od powierzchni zewnętrznej 
mózgu ku jego środkowi. Światło całej prawie komory bocznej jest z wyjątkiem rogu 
przedniego zamknięte. Komora boczna lewa jest silnie rozszerzona. (Wodogłowie we- 
wnętrzne). Brak jakiegokolwiek obrzęku substancji mózgowej w częściach leźących bliżej 
i dalej nowotworu. (Ryc. 16). i 
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Streszczenie: nowotwór wielkości jabłka częściowo martwiczy, zajmu- 
jący cały płat skroniowy i sąsiednią okolicę wyspy Reila wraz z jądrem 
soczewkowatem. Brak obrzęku kollateralnego mózgu (Ryc. 34, szkic 14). 


Histologicznie: skrawki z rozmaitych miejsc nowotworu wykazują 
utkanie bardzo bogate w komórki o niezmiernie skąpej istocie międzyko- 
mórkowej. Typ ten stale się powtarza. Komórki leżą zupełnie luźno, na- 
wet w przeważającej ilości pojedyńczo, jak pouczają silniejsze powiększe- 
nia. Są od siebie oddzielone przez delikatne, posiadające związek z na- 
czyniami przegródki. Komórki są bez wyjątku wszystkie zupełnie niezróż- 
nicowane, są bardzo małe i bardzo ubogie w plazmę; tworzy ona tylko 
bardzo delikatną obwódkę dokoła jąder, które wyglądają niekiedy jakby 
zupełnie nagie. Jądra są prawie wyłącznie hyperchromatyczne, wielka ich 
ilość znajduje się w stadjach podziału kariokinetycznego. Ogniska martwi- 
cze zajmują duże przestrzenie; tak samo można często wykazać drobne 
wynaczynienia w utkanie nowotworowe. 


Rozpoznanie histologiczne. Glioblastoma multiforme (Bailey-Cushing 
forma bardzo niedojrzała). Glioma sarcomatodes (Borst). 


Przypadek IX. R. G., kobieta 48-letnia, przyjęta do Kliniki w dniu 26.y.1931. 
W rodzinie migrena. Błonica w dzieciństwie, Od 15 r. życia bóle głowy o charakterze 
migrenicznym, od 5 lat jaskra oka prawego i prawostronne bóle głowy, które stały się 
szczególnie silne w ostatnich 3 latach, Przed 2 tygodniami zaostrzenie bólów głowy. które 
stały się bardzo gwaltowne, nieznośne. Od tego czasu jest chora psychicznie zmieniona, 
zapomina, jest senna, zamroczona. 

Przedmiotowo w dniu przyjęcia: ubytki pamięci. Źrenice wąskie, po prawej maksy- 
malnie zwężona (pilokarpina), brak oddziaływania. Gałki w niepokoju, niedowładu zew- 
nętrznych mięśni ocznych nie daje się stwierdzić. Niedowład w zakresie dolnego prawego 
nerwu twarzowego. Dno oka normalne. Kończyny górne bez zmian, Odruchy brzuszne bez 
zmian. Kończyny dolne bez zmian. Czucie powierzchniowe i głębokie bez zmian. Objaw 
Romberg'a dodatni. Narządy wewnętrzne bez zmian. Obraz krwi prawidłowy. Płyn m.-rdz. 
wypływa pod nieco powiększonem ciśnieniem, Pandy +++, Nonne Apelt +, limfocy- 
tów 9/3, leukocytów 3/3, ciałek czerwonych 13/3. Sol złota—odcz. ujemny. Odczyn Was- 
sermann'a i odczyn kłaczkowy Miiller'a we krwi i płynie ujemny. 


27.X. Chora apatyczna, nie interesuje się otoczeniem. Czaszka po stronie lewej, 
zwłaszcza w zakresie czoła bardzo tkliwa na opukiwanie i na ucisk. Wytrzeszcz lekkiego 
stopnia po stronie lewej. Zrenica lewa reaguje leniwie na światło, Siła motoryczna koń- 
czyn niemożliwa do zbadania. Brak różnic w odruchach. Brak odruchu Babińskiego. Chora 
chodzi niepewnie, lekko asynergicznie, pada ku prawej i do tyłu. 

29.X. Chora zanieczyszcza sie. Odruchy okostnowe i ścięgniste kończyny górnej po 
stronie prawej nieco żwawsze. 

2.Xl. wymioty, utrata przytomności, oddech Cheyne-Stookes'a z następową poprawą. 
Ciepłota ciała 38,10, 

4.XI. obydwa nerwy okoruchowe i nerw twarzowy prawy paretyczny we wszystkich 
trzech gałązkach. W kończynie górnej prawej spostrzega się okresowo kurcze toniczne. 
Odruchy brzuszne obustronnie nie dają się wywołać. Odruchy okostnowe zmienne, raz po 
prawej, raz po lewej żwawszę, 
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10.XI, stan ogólny ciężki, jednakże do pewnego stopnia zmienny. Chora traci czę- 
sto przytomność. Lewy nerw odwodzący w niedowladzie, odruch Babińskiego to po prawej 
to po lewej stronie zaznaczony, zazwyczaj ujemny. Ciepłota ciała 37,4. Płyn m.-rdz. jak 
przedtem. Obraz krwi prawidłowy. 


14,XL stan ogólny bardzo ciężki. Chora przeważnie nieprzytomna; nie porusza pra- 
wej kończyny górnej, ani samoistnie, ani na polecenie. Odruchy podeszwowe: po stronie 
prawej słabsze niż po lewej. Od kilku dni cieptota ciała nie spada poniżej 38°. 

16.XI, ciepłota ciała stale powyżej 38°. 

18.X1.1931. zejście śmiertelne. 

Epikryza: przy ciężkim stanie ogólnym obraz neurologicznie bardzo zmienny; zazna- 
czony ucisk śródczaszkowy i obok tego objawy, których nie musi się kłaść koniecznie na 
karb nowotworu. Szybka zmiana objawów i długi czas powyżej 38 stopni utrzymująca się 
ciepłota, przemawiają w kierunku zmian zapalnych mózgu. Jeżeli przyjmiemy nowotwór, 
wtedy przy obecności wyraźnych zmian psychicznych i objawów bezładu. prawdopodob- 
nem staje się ognisko w zakresie płata czołowego. Tkliwość czaszki na opukiwanie po 
stronie lewej, przewaga zwłaszcza pod koniec życia objawów prawostronnych przema- 
wiały za ogniskiem po stronie lewej. 

Rozpoznanie kliniczne: zapalenie mózgu. 

Autopsja: przy obdukcji stwierdzono silne powiększenie lewego płata czołowego 
w stosunku do prawego, Staje się ono szczególnie widoczne przy odchyleniu szczeliny 
środkowej: lewy płat wciska się w prawy. Przy oglądaniu od powierzchni oczodołowej 
jest to powiększenie jeszcze lepiej widoczne. Można przytem zauważyć na powierzchni 
przyśrodkowej lewego płata czołowego płaski guz wrastający wgłąb mózgu. Powierzchnia 
guza jest gładka, okrągła, posiada około 4 cm. średnicy; nowotwór sam jest dość twardy. 
Zresztą nie stwierdza się na powierzchni mózgu żadnych zmian. Na przekróju czołowym 
stwierdza się w połowie odległości między biegunami czołowymi a kolanem spoidła wiel- 
kiego po stronie lewej tkankę nowotworową idącą od szczeliny przyśrodkowej na jakie 
3 cm. wgłąb płata i zajmującą jego przyśrodkowe części. a mianowicie gyrus fornicatus 
i zwój czołowy górny. Pozostała część lewego płata jest wyjątkowo blada. miękka 
i obrzękła (Ryc. 5). Płat prawy jest znacznie mniejszy, odpowiednio do umiejscowienia 
nowotworu i obrzęku po stronie lewej, przyśrodkowo wklęsły, zresztą bez zmian. Bardziej 
oralnie sięga nowotwór prawie aż do samego bieguna czołowego; obrzęk :6wniez przecho- 
dzi daleko ku przodowi. Główna masa nowotworu leży między biegunem czołowym a ko- 
lanem spoidła wielkiego, w przedniej trzeciej części istoty białej. Tylne ograniczenie no- 
wotworu leży na wysokości kolana spoidła w lewym gyrus fornicatus przed ciałem prąż- 
kowanem. Na przekroju czołowym przebiegającym bardziej kaudalnie przez tylny odcinek 
kolana spoidłowego i przez ciało prążkowane widać po stronie lewej w górnym zwoju 
czołowym drugie ognisko nowotworowe wielkości dużego grochu, które wnika od powierz- 
chni zwoju ku dołowi. Na tym samym przekroju stwierdza się po stronie lewej rozlany 
obrzęk obejmujący wszystkie zwoje i całą istotę białą płata czołowego (Ryc. 6). Na dal- 
szych przekrojach czołowych w kierunku kaudalnym nie stwierdza się już utkania nowo- 
tworowego, podczas gdy obrzęk jest jeszcze bardzo dobrze widoczny. Ciągnie się on dalej 
ku tyłowi i obejmuje cały lewy płat czołowy aż po rowek Roland'a. Nie przechodzi an; 
do półkuli prawej, ani do płata skroniowego tej samej strony; również lewy płat ciemie- 
niowy jest wolny od obrzęku. 


Streszczenie: dwa ogniska nowotworowe (jedno wielkości połowy orze- 


cha włoskiego, drugie wielkości grochu) w lewym płacie czołowym. Obrzęk 
kollateralny całego lewego płata czołowego (Ryc. 21, szkic 1). 
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Histologicznie: mikroskopowy wygląd nowotworu cechuje się przede- 
wszystkiem bogactwem naczyń oraz tem, że komórki gromadzą się w więk- 
sze i bardziej gęste skupienia dokoła nich. Między poszczególnemi gru- 
pami komórkowemi rozpościera się tylko bardzo luźna tkanka tak, że 
struktura nowotworu staje Się w całości gąbczasta. Miejscami ulega utka- 
nie zmianom martwiczym. Ponieważ poszczególne komórki nowotworowe 
są przeważnie duże, więc wystarczają już słabe powiększenia, ażeby po- 
znać ich różnorodność. Elementy komórkowe otaczające bezpośrednio na- 
czynia posiadają kształty wydłużone, o typie spongioblastów jedno i dwu- 
biegunowych, podczas gdy komórki leżące bardziej nazewnątrz są lepiej 
zróżnicowane, posiadają duże ciało komórkowe i wogóle wygląd typowy 
dla astrocytów. Odnosi się wrażenie, że wszystkie komórki są złączone 
swemi wypustkami i że tworzą w ten sposób wspólne syncytium. Obok 
tych obydwu typów komórkowych, spongio- i astroblastów (względnie 
astrocytów) o niezłem już zróżnicowaniu wybijają się tu i ówdzie inne, 
o wiele mniej dojrzałe, elementy, wciskające się grupami w poprzednie. 
Ponieważ we wszystkich skrawkach przeważają komórki o typie spongio- 
blastów, przeto skłonni jesteśmy przyjąć 

rozpoznanie histologiczne: Spongioblastoma (Bailey-Cushing) o dojrzal- 
szych, lecz także mniej dojrzałych elementach, Niezupełnie dojrzały glejak 
wedle nomenklatury dawniejszej. 


Przypadek X. L., P., robotnik, lat 64. Przyjęty w dniu 30.X1.1931. do kliniki, Wy- 
wiady rodzinne bez znaczenia. W 12 r. życia dur, przed 30 laty ospa. Chory podaje, że 
obecna choroba trwa już 5—6 tygodni. Począł chodzić niepewnie,łatwo sie potykat. Równo- 
cześnie wystąpiło osłabienie lewego ramienia, Utrata pamięci od kilku tygodni. Od po- 
czątku choroby bóle w prawem czole. Przedmiotowo w dniu przyjęcia: chory podaje od- 
powiedzi niepewne, zmienia je często. Przyznaje, że nie może sobie wielu rzeczy przypo- 
mnieć. Chód niepewny. Chory powłóczy lewą kończyną dolną, zbacza przy chodzeniu na 
lewo. Używa mało lewej kończyny górnej, której ruchy są uderzająco powolne. Zrenice 
niezupełnie okrągłe. lewa nieco szersza niż prawa, Oddziaływanie na światło i na widze- 
nie zbliska prawidłowe. Nerwy nadoczodołowe obustronnie tkliwe na ucisk. Nerw twarzo- 
wy po stronie lewej paretyczny w dolnej swej gałązce. Na dnie oka obustronnie: neurifis 
optica in atrophiam vergens. Nerwy mózgowe zresztą wolne, Kończyny górne: bark lewy 
niżej ustawiony, Siła motoryczna obustronnie duża, po stronie lewej nieco mniejsza, Adia- 
dochokineza po lewej. Przy próbie palco-nosowej ruchy po stronie lewej niezgrabne, po- 
wolne lecz bez drżenia lub bezładu. Wszystkie ruchy po lewej są w uderzającej sprzecz- 
ności z siłą motoryczną. Czucie głębokie po stronie lewej obniżone. Odruchy brzuszne po 
stronie lewej lekko osłabione. Kończyny dolne: siła motoryczna po stronie lewej lekko 
obniżona. Ani w odruchach kolanowych, ani w odruchach ze ścięgna Achillesa nie spo- 
strzega się różnicy. Napięcie prawidłowe. Odruch Babińskiego obustronnie dodatni, po le- 
wej wyraźniejszy. Narządy wewnętrzne bez zmian, W moczu 1% cukru. Czaszka rentgeno- 
logicznie bez zmian. 

3.XII. stan chorego pogarsza się stopniowo, Chory zanieczyszcza się, bez podtrzyma- 
nia może przejść zaledwie kilka kroków. Przy staniu i przy chodzeniu pada ku lewej: 
Przytem euforyczny, dowcipkuje, W kończynach lewostronnych zwiększone napięcie mięś- 
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niowe o charakterze pozapiramidowym. Odruchy kolanowe i ze ścięgna Achillesa po le- 
wej żwawsze jak po prawej. 

1.XII. Siła motoryczna kończyn lewych obniżona, odruchy okostnowe i ścięgniste 
kończyny górnej lewej żwawsze niż prawej. Odruch Babińskiego stale dodatni, wyraź- 
niejszy po stronie lewej. , 

8.XII. Chory czasowo nieprzytomny. Przeniesiono go w celu wykonania trepanacji 
odbarczającej do kliniki chirurgicznej. 

10.XIL Trepanacja nad prawą okolicą motoryczną. Opona twarda napięta, brak 
tętnienia. Obmacywaniem nie stwierdza się zmian. 

12.XII 1931, zejście śmiertelne, 

Epikryza: ogólne objawy wzmożonego ucisku śródczaszkowego. Bóle czołowe pra- 
wostronne, lewostronny niedowład połowiczy: ognisko po prawej. Nieograniczona rucho- 
mość kończyn lewostronnych przy zupełnie niezłej sile motorycznej uniemożliwia rozpoz- 
nanie nowotworu okolicy ruchowej albo jej promieniowania. Zaburzenia psychiczne oraz 
objawy bezładu wskazują na płat czołowy. niestosunek natomiast między siłą a ruchami 
wskazuje na jądra podstawowe. 


Rozpoznanie kliniczne: nowotwór prawej półkuli mózgowej, tkwiący głęboko między 
płatem czołowym a skroniowym, 

Autopsja: przy sekcji znaleziono nieznaczne powiększenie półkuli mózgowej prawej 
w stosunku do lewej. Powiększenie to jest najwyraźniejsze w zakresie płata skroniowe- 
go. W okolicy prawego gyrus supramarginalis widać ubytek istoty mózgowej wielkości 
grochu. Brzegi ubytku są nieostre, poszarpane, jego dno krwawe (uraz operacyjny), Na 
przektoju czołowym na wysokości tego ubytku, szypułek mózgowych oraz przednich 
odcinków mostu Varol'a powiększenie prawej półkuli dobrze widoczne. W prawym 
gyrus supramarginalis widać na przekroju trójkątne, z powierzchnią mózgu łączące się 
ognisko krwotoczne (uraz operacyjny). Pod tem ogniskiem i poniżej szczeliny Sylwjusza 
znajduje się w prawym płacie skroniowym tkanka nowotworowa zajmująca górny zwój 
skroniowy i przechodząca przyśrodkowo aż do dna tej szczeliny oraz do torebki wewnę- 
trznej (rys. 13). Przerastania nowotworu w kierunku gyrus supramarginalis oraz zwoju 
skroniowego środkowego nie daje się stwierdzić. Istota biała środkowego i dolnego zwoju 
skroniowego jest bledsza niż normalnie i miernie obrzękła. Obrzęk większego stopnia 
daje się natomiast stwierdzić w otoczeniu ogniska krwotocznego ponad szczeliną Sylwju- 
sza w obrębie prawego płata ciemieniowego. Obrzęk przechodzi również na początkowy 
odcinek torebki wewnętrznej, Obszar zajęty obrzękiem jest blady i o zmniejszonej spoi- 
sto$ci, Na przekroju czołowym w kierunku bardziej oralnym, na wysokości corpora 
mammillaria trafia się w górnym prawym zwoju skroniowym na przednie ograniczenie 
nowotworu, a :w zwoju powyżej szczeliny Sylwjusza na przednie ograniczenie 
ogniska krwotocznego. Na przekroju tym zajmuje obrzęk prawie eala istotę białą prawej 
półkuli mózgowej. Przekrój ten jest o wiele większy i bledszy po stronie lewej aniżeli 
po prawej, jakkolwiek zarówno guz, jak i krwotok już się skończyły. Obrzęk zajmuje 
przedewszystkiem płat ciemieniowy, widać go jednak również, poniżej zwojów podstawo- 
wych. w zwojach skroniowych; w górnej półkuli mózgu nie są obrzękłe jedynie partje 
mózgu graniczącego bezpośrednio ze szczeliną środkową. Uderza, że obszar zajęty przez 
obrzęk pokrywa się na tym przekroju z obszarem zaopatrywania przez tętnicę mózgową 
środkową. Dalsze przekroje przez płat czołowy w kierunku oralnym wykazują po stronie 
prawej, aż do wysokości kolana spoidła wielkiego, zmiany obrzękowe, utrzymujące się 
w miernem nasileniu, Na przekrojach w kierunku kaudalnym, na wysokości tylnych od- 
cinków mostu Varol'a, znajduje się tylne ograniczenie nowotworu w okolicy splenium 
spoidła wielkiego. Utkanie nowotworowe ciągnie od zewnętrznej powierzchni mózgu 
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bardziej wgłąb i sięga do komory bocznej. Prawy gyrus angularis. w obrębie którego 
guz się kończy, jest znacznie obrzękły, Światło prawej komory bocznej jest, za wyjąt- 
kiem jej rogu przedniego i tylnego, silnie zwężone. 

Streszczenie: nowotwór prawego płata skroniowego. Krwotok w pra- 
wej okolicy centralnej (pooperacyjny). Obrzęk prawego płata skroniowe- 
go, czołowego i ciemieniowego (Rys. 30, szkic 10). 

Histologicznie: skrawki z różnych miejsc nowotworu wykazują nao- 
gół tkankę luźną, której trwadszy zrąb tworzą tu i ówdzie silniejsze, od 
naczyń wychodzące pasma tkanki łącznej. Komórki układają się zwyczaj- 
nie w delikatne, przeplatające się wielokrotnie pasemka, nieraz tworzą 
one raczej rozlane skupienia. Nowotwór wykazuje dobre unaczynienie, 
ale również ogniska martwicze. Poszczególne komórki są z reguły wy- 
dłużone, rozgałęzione i tworzą między sobą luźne, siateczkowe syncytium. 
Jądra ich są podłużne, owalne dobrze barwiące się. Obok tego przewa- 
żającego typu komórek, spostrzega się w mniejszej ilości elementy, przy- 
pominające dojrzałe astrocyty. Częściej jednak spotkać można mniej 
zróżnicowane komórki o jądrach silnie hyperchromatycznych znajdujących 
się w figurach podziału mitotycznego. Komórki te są bardzo wielo- 
kształtne. Miejscami odcina się nowotwór od tkanki mózgowej zupełnie 
ostro, miejscami zaś zacierają liczne nacieczenia granicę między tkanką 
zdrową a nowotworową. Naczynia w sąsiedztwie nowotworu wykazują 
nacieki drobnokomórkowe. Ze względu na przewagę spongioblastéw, 
oraz na obecność bardzo licznych form niedojrzałych, występujących ty- 
powo w glioblastoma multiforme przyjmujemy 

rozpoznanie histologiczne: spongioblastoma zawierające dużo dojrzal- 
szych komórek o typie młodych glioblastów (Bailey-Cushing); glioma sar- 
comałodes (Borst). 


Przypadek XI. B. S., 30-letnia kobieta. przyjęta do kliniki 1 stycznia 1932, Wy- 
wiady rodzinne bez znaczenia. W lutym 1930 operowany rak sutka. 7,XII 1931 doznała 
chora silnych bólów głowy, nieustępujących od tego czasu. Częste wymioty, Od kilku 
dni chora apatyczna, aspontaniczna, senna, zanieczyszcza się. A 

Przedmiotowo w dniu przyjęcia: chora nie okazuje zainteresowania dla otoczenia, 
jest apatyczna, w mowie uderza brak intonacji. Źrenice niezupełnie okrągłe, lewa nieco 
szersza, aniżeli prawa. Obustronnie neuritis optica., Chora unerwia dolną gałązkę lewe- 
go nerwu twarzowego słabiej, mimicznie bardziej niż dowolnie. Prawy łuk podniebienia 
miękkiego jest niżej ustawiony, napina się jednak przy fonacji nieźle. zresztą nerwy móz- 
gowe wolne, Kończyny górne: napięcie mięśniowe po stronie prawej nieco większe, od- 
ruchy okostnowe i ścięgniste raczej po lewej zwawsze. Odruchy brzuszne obustronnie 
nie dają się wywołać, Powłoki brzuszne wiotkie. Kończyny dolne: zwiększone napięcie 
mięśniowe po stronie prawej, w odruchach ścięgnistych nie stwierdza się różnicy. Odruch 
Oppenheim'a po lewej dodatni, objaw Babińskiego po tej stronie zaznaczony, objaw 
Striimpl'a dodatni po prawej. Przy staniu pada chora ku tyłowi, chód typowo asynergicz- 
ny. Narządy wewnętrzne bez zmian. Obraz krwi poza zaznaczoną leukocytozą prawi- 
dłowy. Rentgenologicznie: pogłębienie wgłębień palcowatych. Płyn m.-rdz. pod ciśnie- 
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niem wzmożonem, wodojasny. Pandy -++ +. Nonne Apelt +, °/; limfocytów, *5/, cia- 
łek czerwonych. Krzywa solu złota 1222231111. Odczyn Wassermann'a we krwi i w pły- 
nie ujemny. 

31 Odruchy éciegniste na kończynach górnych po prawej stronie żwawsze nieco 
niż po lewej, Chora śpi dużo, traci czasowo przytomność. 

8.1. Objaw Babińskiego obustronnie dodatni. Nerwy nadoczodołowe bolesne na 
ucisk. Nerwów twarzowych zbadać nie można. Wyraźnie wzmożone napięcie mięśnio- 
we kończyn prawych. Odruchy ścięgniste po prawej żwawsze aniżeli po lewej. Wysta- 
piły zaburzenia połykania. 

11.1 1932. zejście śmiertelne. 

Epikryza: Rak sutka. Ogólne objawy wzmożonego ucisku wewnątrzczaszkowego. 
Zaznaczony, zwłaszcza pod koniec, wyraźny niedowład połowiczy prawostronny: ognisko 
po lewej, Dobra ruchomość i niezła siła motoryczna wykluczają nowotwór okolicy ru- 
chowej, lub jej promieniowania. Ubytki psychiczne spostrzegane od początku choroby, 
oraz objawy bezładu wskazują na płat czołowy. Przeciwko nowotworowi tylnej jamy 
czaszkowej przemawia brak innych objawów (oczopląsu, tarczy zastoinowej). 

Rozpoznanie kliniczne: przerzut raka w lewym płacie czołowym. 

Autopsja: przy obdukcji znaleziono sklejenie opony twardej z półkulą mózgową 
lewą w dwu miejscach: w okolicy bieguna przedniego płata czołowego (nieco ku bokowi 
od samego bieguna), oraz w zakresie zwoju czołowego górnego, mniej więcej w środku 
między biegunem czołowym a zwojem środkowym przednim, na przejściu powierzchni 
mózgu bocznej w przyśrodkową. Obydwa miejsca zlepu między oponą twardą a tkanką 
mózgową są okrągłe, wynoszą w przekroju około 4 cm. i są nieco wyniosłe ponad po- 
wierzchnię mózgu. Przy odchyleniu opony twardej usuwa się z lewego górnego zwoju 
czołowego płaski guz. zrośnięty mocno z oponą twardą; posiada on w środku rodzaj wy- 
pustki wielkości i kształtu pestki daktyla, wnikającej głębiej w mózg. Zwoje „mózgowe 
przylegające do nowotworu opony twardej są nieco wcisnięte. Wypustce nowotworowej 
odpowiada w płacie czołowym głęboki ubytek o ostrych nowotworowato nacieczonych 
brzegach. Guz nad lewym biegunem czołowym wygląda zupełnie tak samo. Pozatem 
nie stwierdza się zmian przy oglądaniu od zewnątrz. Przy odchylaniu szczeliny środko- 
wej widać wyraźnie silne powiększenie całego lewego płata czołowego w stosunku do 
prawego: przyśrodkowa ściana mózgu jest przesunięta mocno ku stronie prawej. Na prze- 
kroju czołowym w wysokości usuniętego guza (cięcie biegnie tuż przed kolanem spoidta 
wielkiego) spostrzega się po za ubytkiem w lewym zwoju czołowym górnym wybitny 
obrzęk całego lewego płata czołowego (Ryc. 9, 10, 11 i 12). Istota biała tego płata jest 
bardzo blada. posiada spoistość typowo zmniejszoną. Na dalszych przekrojach czołowych 
w kierunku kaudalnym biegnących przez kolano spoidta, lecz przed ciałem prążkowanem 
stwierdza się tylne ograniczenie ubytku. Lewy płat jest silnie powiększony, wpukla się 
w prawy i wykazuje silne zmiany obrzękowe wszystkich zwojów; stosunkowo najsłabiej 
dotyczą te zmiany zwojów oczodołowych. Na jeszcze dalszych przekrojach czołowych 
ku tyłowi obrzęk utrzymuje się w dalszym ciągu; sięga on kaudalnie aż do wysokości 
szypułek mózgowych, jest najsilniejszy w zwojach tworzących brzeg między powierzchnią 
boczną a przyśrodkową mózgu i posiada zabarwienie zielonkawe. Obrzęk środkowego 
zwoju czołowego staje się już słabszy. Niedotknięte obrzękiem są zwoje wyspy, oraz 
lewego płata skroniowego, podobnie jak lewostronne jądra podstawowe. ponad któremi 
przenosi się obrzęk ku tyłowi. Obrzęk nie wnika w półkulę mézgowa prawą; ogranicza 
on się tylko do lewostronnych wypromieniowań spoidła wielkiego (Ryc. 12). Na prze- 
krojach czołowych wtyle od splenium spoidła wielkiego. nie spostrzega się już obrzęku. 
Natomiast wykazują przekroje czołowe w kierunku bardziej oralnym od przekroju pier- 
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wszego, że guz tkwiący w lewym biegunie czołowym wchodzi tylko na kilka milimetrów 
w głąb, i że obrzęk zajmuje cały lewy płat czołowy wraz z jego biegunem. 


Streszczenie: dwa małe nowotwory wrastające z opony twardej 
w lewy płat czołowy i dające nowotworowate nacieczenie substancji mózgu. 
Silny obrzęk kollateralny lewego płata czołowego (Ryc. 22, szkic 2). 

Histologicznie: przekroje przez nowotwór wykazują komórki o cha- 
rakterze nabłonkowym, ukształtowane w pasma lub gniazda o bardzo 
zmiennej wielkości. Między niemi rozciągają się zbite przegrody łączno- 
tkankowe. Gniazda komórkowe są zbudowane z komórek bardzo wielo- 
kształtnych. Ich atypowe jądra zdradzają bardzo rozmaitą barwliwość; 
znaczna część zachowuje się hyperchromatycznie i znajduje się w po- 
dziale kariokinetycznym. Komórki z części środkowych nowotworu za- 
barwiają się tylko słabo, lub nie przyjmują wogóle barwika; zarysy ich 
są niewyraźne i nieostre (ogniska martwicze). Miejscami spostrzega się 
drobne wynaczynienia i w ich sąsiedztwie komórki, zawierające ziarenka 
hemosyderyny. 

Rozpoznanie histologiczne: Adenocarcinoma (metastaticum). 


Przypadek XII P. À, kierowca pociągu, lat 47. Przyjęty w dniu 30.X. 1931 na 
oddział neurologiczny szpitala powszechnego Wywiady rodzinne bez znaczenia. Chory 
przebył w r. 1916 jakieś schorzenie nerwowe. Od grudnia 1930 r. zmiana charakteru. 
Chory stał się wielomówny. mówił często bez sensu, zwracał się do wszystkich z tytułem 
„panie radco" i użył w liście do matki zwrotu: „Wielmożna Pani Matko!". W ostatnich 
czasach, zwłaszcza od 3 miesięcy gwałtowne bóle głowy. Chory podaje, że ma wrażenie, 
jakgdyby nie posiadał własnej głowy, lecz inną. Udziela odpowiedzi bardzo chętnie, 
brak mu niejednokrotnie wyrazów. Posługuje się opisywaniami, tworzy neologizmy. Cza- 
sowo konfabulacje, dezorjentacja. 

Przedmiotowo w dniu przyjęcia: czaszka nad lewą okolicą czołową bolesna na 
opukiwanie, Źrenice okrągłe. równe. Oddziaływanie na światło po prawej mniej wy- 
datne, niż po lewej. Prawa dolna gałązka nerwu twarzowego w lekkim niedowladzie. 
Obydwa nerwy nadoczodołowe tkliwe na ucisk. Neuritis optica obustronnie, zwłaszcza 
po prawej, Nerwy mózgowe zresztą niezajęte, Kończyny górne: lekkie drżenie po lewej, 
zresztą bez zmian. Odruchy brzuszne obustronnie bez różnicy. Kończyny dolne: objaw 
Babińskiego po prawej zaznaczony, zresztą bez zmian. Narządy wewnętrzne bez zmian. 
W płynie m,-rdz. °/; limfocytów, brak innych komórek, Odczyn Wassermann'a we krwi 
i w płynie ujemny, 

8.XI, Wyraźne zaburzenia mowy, o charakterze ruchowej afazji, Po stronie lewej 
obniżenie węchu nieznacznego stopnia. 

23.Xl. Stan ogólny pogorszył się znacznie, Chory jest senny, apatyczny, zdradza 
duże ubóstwo ruchów. Na pierwszy plan wybijają się objawy afatyczne. Odruch Oppen- 
heim'a obustronny, Babińskiego po prawej dodatni. Rozpoczynająca się tarcza zastoino- 
wa obustronnie. 

25.XI Chory stale senny, zanieczyszcza się, 

28.X1. Trepanacja odbarczająca nad lewym płatem czołowym, 

29.XI 1931. zejście śmiertelne, 

Epikryza: ogólne objawy guza mózgu, zaburzenia o charakterze ruchowej afazji, 
centralny niedowład prawego nerwu twarzowego, dodatni objaw Babińskiego po prawej: 
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ognisko po stronie lewej. Tkliwość czaszki na opukiwanie w czole, oraz ubytki psychi- 
czne spostrzegane od początku choroby, jakoteż zaburzenia afatyczne. wskazują na płat 
czołowy. 

Rozpoznanie kliniczne: nowotwór lewego płata czołowego. 

Autopsja: przy sekcji znaleziono silne powiększenie całego lewego płata skronio- 
wego. Nad lewym płatem czołowym (dolny zwój czołowy, oraz ośrodek Broca) stwierdza 
się krwotok (uraz operacyjny) wnikający wgłąb zwojów. Na przekroju czołowym na wy- 
sokości corpora mammillaria ujawnia się w lewym płacie skroniowym jama o ostrych 
brzegach i szorstkiej powierzchni, rozciągająca się ku przodowi w kierunku bieguna tego 
płata. Na przekroju posiada ona wielkość orzecha włoskiego, i zajmuje obszar zwoju 
skroniowego górnego oraz środkowego, skąd też łączy się z powierzchnią boczną mózgu. 
Jest ona oddalona od podstawy płata skroniowego o około dwa i pół cm. od zwojów 
podstawowych około 3 cm, Otoczenie jamy jest na większej przestrzeni nowotworowato 
nacieczone, Guz sięga ku górze aż do szczeliny Sylwjusza, obejmuje resztę całego płata 
skroniowego i podchodzi przyśrodkowo aż ku zwojom podstawowym, przyczem putamen 
oraz globus pallidus ulegają częściowemu uszkodzeniu. Na tym przekroju nie stwierdza 
się obrzęku tkanki mózgowej, Bardziej ku przodowi rozciąga się nowotwór w całym 
płacie skroniowym aż do jego bieguna, przechodzi następnie na zwoje wyspy Reil'a i je- 
szcze bardziej ku przodowi na zwoje oczodołowe, oraz dolny zwój czołowy po stronie 
lewej, Przednie ograniczenie guza przypada na wysokość kolana spoidła wielkiego przed 
ciałem prążkowanem. Także na tych przekrojach nie można znaleźć obrzęku, W środ- 
kowym zwoju czolowym po stronie lewej stwierdza się ognisko krwotoczne (uraz opera- 
cyjny); rowki najbliższego sąsiedztwa. są wypełnione krwią. Na przekrojach czołowych 
w kierunku bardziej kaudalnym wycofuje się utkanie nowotworowe od bocznej powierzchni 
półkuli mózgowej coraz bardziej do wnętrza i daje się zauważyć jeszcze w gyrus hippo- 
campi, w miejscu gdzie zwój ten przechodzi w gyrus fornicatus na wysokości splenium 
corporis callosi. Tu leży jego tylna granica. Przekroje czołowe przez szypułki mózgo- 
we i most Vacol'a wykazują liczne wynaczynienia i krwawe imbibicje, zwłaszcza dokoła 
wodociągu Sylwjusza. Podobnie jak z przodu, nie można znaleźć obrzęku w tylnych od- 
cinkach płata skroniowego oraz ciemieniowego i potylicznego. 


Streszczenie: nowotwór lewego płata skroniowego oraz częściowo le- 
wej wyspy, wielkości jabłka, przechodzący również na lewy płat czołowy. 
Główna masa nowotworu w płacie skroniowym. Brak obrzęku kollate- 
ralnego mózgu (Ryc. 35, szkic 15). 

Histologicznie: przekroje przez nowotwór wykazują w wielu miej- 
scach utkanie, w którem komórki układają się dokoła ognisk martwiczych 
w rzekome rozety. Obok takich miejsc znajdujemy inne, gdzie zmian 
martwiczych nie spotyka się zupełnie, a które są zajęte przez siateczko- 
wate syncylium złożone z dużych, obficie rozgałęzionych, komórek. 
W przejściach między temi miejscami znajdujemy często małe, gęsto obok 
siebie leżące, grupy komórkowe, o elementach jedno- i dwu biegunowych, 
lub jeszcze mniej dojrzałych. Komórki z innych części preparatu są ty- 
powo gwiazdziste. Tkanka łączna podścieliskowa jest tylko słabo rozwi- 
nięta, unaczynienie natomiast niezłe. Tu i ówdzie spostrzega się nacieki 
drobnokomórkowe. 

Rozpoznanie histologiczne: glioblastoma multiłorme przechodzące czę- 
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ściowo w spiongioglastoma, częściowo zaś w astrocytoma protoplasmaticum 
(Bailey-Cushing); glejak niedojrzały według dawniejszej nomenklatury. 


Przypadek XIII. B. A, wieśniak, lat 33, został przyjęty do kliniki chirurgicznej 
w dniu 761. 1932, a stąd przeniesiony do kliniki neurologicznej w dniu 29.1. tego roku. 
Wywiady rodzinne bez znaczenia. Poważniej nie chorował, Obecna choroba rozpoczęła 
się przed 2 miesiącami drgawkami w palcach lewej ręki. Następnie postępujące osłabie- 
nie ręki i ramienia po lewej. Brak zaburzeń czucia. Równocześnie z napadami Jack- 
sonowskimi bóle w tyłogłowiu i w czole. Od półtora miesiąca brak napadów, od czte- 
rech tygodni nie może chory przeciągać ust ku stronie lewej. Przez kilka ostatnich dni 
spędzonych w klinice chirurgicznej, przed przyjęciem do nas, czuł się chory wcale nieźle. 
Drogę z Kowla odbył bez większych dolegliwości i czuł się na tyle dobrze, że ani on 
sam, ani jego otoczenie nie zdawało sobie sprawy z ciężkości choroby. 


Przedmiotowo w dniu przyjęcia: popołudniu podnosi się chory tylko z trudem na 
łóżku, pada w lewo. Chód chwiejny po lewej kurczowoporaźny. Rozlana tkliwość czasz- 
ki, szczególnie po stronie prawej. Lewy nerw twarzowy słabszy w obrębie wszystkich 
trzech gałązek, szczególnie w dolnej. Język zbacza w lewo, obustronna tarcza zastoino- 
wa. Kończyny górne: prawa bez zmian; po lewej: zniesiona ruchomość w ręce i palcach, 
bardzo ograniczona w łokciu i w barku. Ruchy wykonuje chory z bardzo małą siłą moto- 
ryczną, Wyraźna hypertonja po lewej. Po tej samej stronie zwawsze odruchy ścięgniste. 
Objaw Babińskiego i Striimpla obustronnie dodatni, Romberg dodatni. Czucie powierz- 
chniowe i głębokie bez zmian. Narządy wewnętrzne bez zmian. Płyn m.— rdz. pod pod- 
wyższonem ciśnieniem. 6/3 limfocytów, zresztą ujemny. Odczyn Wassermann'a we krwi 
i w płynie ujemny, 

30.1. W przeciągu kilku godzin stan chorego pogorszył się bardzo znacznie i stał 
się groźny, Chory senny, traci czasowo przytomność. 

31.1. 1932. wieczorem zejście śmiertelne, 


Epikryza: Ogólne objawy wzmożonego ucisku wewnątrzczaszkowego. Czaszka 
tkliwa na opukiwanie po stronie prawej, lewostronny niedowład połowiczy kurczowy: ogni- 
sko po stronie prawej. Zupełna utrata ruchomości w zakresie lewej kończyny górnej. 
przemawia za nowotworem okolicy ruchowej lub jej promieniowania, drgawki kloniczne 
lewych palców z początku choroby, wskazują na guz ośrodka dla ręki w zwoju central- 
nym przednim. Nagłe, z zejściem śmiertelnem połączone, pogorszenie się stanu należy 
prawdopodobnie wytłumaczyć krwotokiem do nowotworu. 

Rozpoznanie kliniczne: nowotwór w okolicy ruchowej (odcinek środkowy). 

Autopsja: przy obdukcji stwierdzono powiększenie prawej półkuli mózgu. szczegól- 
nie w zakresie płata czołowego i ciemieniowego. Opona twarda jest zrośnięta z substan- 
cją mózgową na przestrzeni odpowiadającej obydwu zwojom centralnym prawym, w po- 
bliżu ośrodka ruchowego dla kończyny górnej. Po odchyleniu opony twardej stwier- 
dza się w tem miejscu nowotwór idący głęboko w mózg Na przekroju czołowym, prze- 
prowadzonym w połowie nowotworu, na wysokości guzków węchowych. spostrzega się po 
stronie prawej w płacie czołowym utkanie nowotworowe zlepione z oponą twardą. No- 
wotwór posiada na przekroju kształt kolisty o średnicy około 4 cm. i znajduje się w od- 
daleniu 4 — 5 cm. od szczeliny środkowej mózgu. Cały płat czołowy prawy jest silnie 
powiększony i wpukla się ku stronie lewej w płat lewy. Istota biała położona między 
szczeliną środkową, spoidłem wielkiem, ciałem prążkowanem a szczeliną Sylwjusza, wy- 
gląda (dokoła nowotworu) bardzo blado, jest miękka, rozpada się gdzieniegdzie i wykazu- 
je bardzo silny obrzęk. Obrzęk przechodzi również na części początkowe spoidła wiel- 
kiego, nie dosięga jednak do linji środkowej. Torebka wewnętrzna jest wolna od obrzę- 
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ku, tak samo promieniowania istoty białej, znajdujące się bocznie od ciała prążkowanego 
(Ryc. 7). Na przekrojach czołowych w kierunku oralnym leży przednie ograniczenie no- 
wotworu na wysokości kolana spoidła wielkiego na równi z przednimi odcinkami ciała 
prazkowanego, Ku tyłowi rozciąga się guz, nie zmieniajac swego ukształtowania, ani 
swego położenia w przekrojach aż do wysokości corpora mammillaria. Obrzęk istoty bia- 
tej przekracza bardzo daleko granice nowotworu w kierunku przedniotylnym. Oralnie 
stwierdza sie go jeszcze na przekrojach przeprowadzonych przez przednie od- 
cinki płata czołowego (biegun czołowy sam i sąsiadująca z nim substancja są wolne), 
kaudalnie spostrzega się obrzęk jeszcze na przekrojach przez najbardziej ku tyłowi poło- 
żone odcinki płata ciemieniowego (Ryc. 8). Obrzęk sięga kaudalnie do wysokośći końca 
rogu tylnego komory bocznej. Nie stwierdza się obrzęku w lewej półkuli mózgowej, ani 
w prawym płacie skroniowym. 

Streszczenie: nowotwór wychodzący z opony (?) wielkości orzecha 
włoskiego nad prawą okolicą ruchową (ośrodek dla kończyny górnej). 
Silny obrzęk kollateralny płata czołowego i ciemieniowego po tej Samej 
stronie (Ryc. 26 szkic 6). 

Histologicznie: przekroje przez mózg wykazują nowotworowe bujanie 
tkanki, wychodzące z opony twardej. Tkanka ta jest bardzo bogata 
w komórki cechujące się małymi wymiarami; tkanka łączna podścielisko- 
wa jest tylko słabo rozwinięta i widoczna wyłącznie dokoła naczyń. Krą- 
gławe, albo bardziej wrzecionowate komórki nowotworowe leżą zazwy- 
czaj bezładnie obok siebie i tworzą wyjątkowo przeplatające się pasma. 
Ogniska martwicze spotyka się w miernej ilości i na małych obszarach. 
Przy powiększeniach silniejszych widoczna jest wielopostaciowość komó- 
rek, posiadających wszystkie cechy niedojrzałości, podobnie zachowują 
się ich jądra, z których znaczna ilość znajduje się w różnych okresach 


podziału. 
Rozpoznanie histologiczne: fibrosarcoma wychodzące z opony twardej. 


Przypadek XIV. J. M. robotnik dzienny, lat 30, przyjęty do oddziału neurologicz- 
nego Szpitala Powszechnego w dn. 29.XI. 1929. Wywiady rodzinne bez znaczenia, Po- 
ważniej nie chorował. Przed rokiem napad drgawkowy z utratą przytomności (7), póź- 
niej mrowienia w języku i zaburzenia mowy. Po 4 tygodniach napad jacksonowski 
w obrębie prawego nerwu twarzowego z mrowieniami w prawej połowie twarzy i pra- 
wej ręce. Takie napady powtarzały się odtąd codziennie przez czas dłuższy. Chory 
skarży się na bóle głowy, osłabienie prawej ręki i prawej nogi. 

Przedmiotowo w dniu przyjęcia: prawa dolna gałązka nerwu twarzowego silnie pa- 
retyczna, zwacze po prawej stronie słabsze, odruch żuchwowy żywy, język zbacza na 
prawo, zaznaczona afazja ruchowa, obniżenie czucia w prawej połowie twarzy, Dno oka 
normalne obustronnie. Inne nerwy mózgowe wolne. Kończyny górne: lewa bez zmian; 
w prawej miernie wzmożone napięcie mięśniowe, siła ruchowa nieznacznie obniżona; po 
` stronie prawej żwawsze odruchy okostne i ścięgniste, Odruchy brzuszne po prawej stab- 
sze, Kończyny dolne: lewa bez zmian, po prawej zaznaczona hypertonia i nieco obnizo- 
na siła ruchowa. Odruch kolanowy i ze ścięgna Achillesa żwawszy po prawej, objaw 
Babińskiego ujemny. Chód kurczowo-poraźny po prawej. Lekkie połowicze obniżenie 
czucia po prawej. Narządy wewnętrzne bez zmian. Płyn m.— rdz, bez zmian. Odczyn 


Wassermann'a we krwi i w płynie ujemny. 


O obrzęku obocznym (kollateralnym) mózgu 131 


7.XIL Chcry nie godzi się na trepanację; wypisany z oddziału. 

Chory powtórnie przyjęty dnia 22.1. 1932. Skarży się na bóle w lewej okolicy cie- 
mieniowej, na wymioty i postępujące osłabienie kończyn prawostronnych. Napadów drgaw- 
kowych nie ma od roku. Przedmiotowo: czaszka tkliwa na opukiwanie w lewej okolicy 
ciemieniowej. Prawy nerw twarzowy paretyczny we wszystkich trzech gałązkach, szcze- 
gólnie w dolnej. Kończyny górne: ruchomość w prawej ręce upośledzona, siła ruchowa 
po prawej, zwłaszcza w częściach obwodowych, obniżona, Wzmożone napięcie miesnio- 
we i podwyższenie odruchów ścięgnistych po prawej. Odruchy brzuszne po stronie prawej 
osłabione, Kończyny dolne: ruchomość dobra, po prawej siła słabsza, hypertonia i kloniczne 
odruchy ścięgniste. Objawu Babińskiego brak. 

27.1. 1932. Nakłucie komorowe i zejście śmiertelne. 


Epikryza: Ogólne objawy guza. Lewostronna bolesność opukowa czaszki, prawo- 
stronny niedowład połowiczy: ognisko po lewej. Afazja ruchowa i napady jacksonowskie 
w obrębie nerwu twarzowego przemawiają za ogniskiem u podstawy przedniego zwoju 
centralnego i ośrodka Broca, 

Rozpoznnnie kliniczne: Guz u podstawy lewej okolicy motorycznej. (Oponiak?). 

Autopsja: przy sekcji znaleziono w lewej półkuli mózgu w zakresie obydwu zwo- 
jów centralnych, na wysokości ośrodków ruchowych dla przedramienia i ręki, torbiel, 
wypuklającą się od wewnątrz ku powierzchni mózgu i wypełnioną płynem. Lewa półku- 
la mózgowa jest w stosunku do prawej powiększona, jej zwoje są częsciowo spłaszczone 
i wykazują dokoła torbieli nieprawidłowy przebieg. Na przekroju czołowym na wysoko- 
ści cysty, tuż za biegunem przednim płata skroniowego, ukazuje się po stronie lewej du- 
ża jama o gładkich ścianach Zajmuje ona obszar prawie całego płata czołowego. Ścia- 
ny jej są miękkie, częściowo rozpadające się, o wyglądzie nowotworowym. Nacieczenie 
nowotworowe przechodzi daleko ku dołowi w kierunku szczeliny Sylwjusza, oraz na pra- 
wo w kierunku szczeliny środkowej i spoidła wielkiego. Spoidło jest silnie zgrubiałe, no- 
wotworowo zmienione, także w swej prawej połowie miękkie i rozpadające się. Ku przo- 
dowi sięga jama jeszcze 3 cm, ku tyłowi około 5 cm wgłąb mózgu. Na przekroju nie 
stwierdza się obrzęku. Na dalszych przekrojach czołowych w kierunku oralnym leży 
przednie ograniczenie jamy na wysokości kolana spoidła wielkiego przed ciałem prazko- 
wanem. Jeszcze bardziej ku przodowi stwierdza się powiększenie lewego płata czołowe- 
go w stosunku do prawego. Płat lewy jest prócz tego rozmiękły, lecz brak mu, typowej 
dla obrzęku, bladości. Ku tyłowi sięga jama i nacieczenie nowotworowe aż do wysoko- 
ści corpora mammillaria. Spoidło wielkie jest nacieczone tylko w swoim przednim od- 
cinku; ku tyłowi kończy się ono na wysokości guzków węchowych. Jeszcze bardziej ku 
tyłowi nie można stwierdzić żadnych zmian, wyjąwszy zwężenie światła lewej komory 
bocznej. W szczególności nie widzi się obrzęku w płacie ciemieniowym, potylicznym 
i skroniowym. Jądra podstawowe nie są zajęte przez nowotwór, ścielący się po- 
nad nimi. 


Streszczenie: torbiel nowotworowa wielkości jabłka pod lewą okolicą 
ruchową i w lewym płacie czołowym. Główna masa nowotworu leży 
w płacie czołowym. Obrzęk kollateralny lewego płata czołowego (7) 
(Ryc. 32, szkic 12). 

Histologicznie: przekroje przez nowotwór wykazują utkanie bardzo 
bogate w komórki, wykazujące miejscami wyjaśnienia i rozpad, tak że 
powstają ubytki o dość zmiennej wielkości. Komórki leżą bezładnie 
obok siebie i tworzą, jak wykazują silniejsze powiększenia, siateczkowe 
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syncytium. Posiada ono odpowiednio do charakteru gwiaździstego komó- 
rek gąbczastą strukturę, przypominającą często strukturę układów z doj- 
rzałego makrogleju. Obok tych dużych dobrze dojrzałych astrocytów spo- 
tykaray drobniejsze i okrągłe elementy posiadające tylko bardzo deli- 
katne i krótkie wypustki (oligodendroglia?). Unaczynienie nowotworu jest 
bardzo słabe. 


Rozpoznanie histologiczne: astrocytoma protoplasmaticum  (Bailey- 
Cushing); glejak dojrzały wedle dawniejszej nomenklatury. 


Przypadek XV. E. M. uczeń, lat 16. Przyjęty do kliniki w dniu 1.IIL 1932. Wy- 
wiady rodzinne bez znaczenia, W 7-mym roku życia płonica z nastepowem schorzeniem 
prawego oka i wyjęciem gałki, Zresztą słabowity, lecz zdrów. Choroba obecna rozpo- 
czela się przed 5 miesiącami drżeniem i postępującem osłabieniem lewej kończyny gér- 
nej, Od 14 dni śmiech przymusowy i osłabienie lewej nogi, od 10 dni nie porusza chory 
ustami ku stronie lewej. W ostatnich 3 tygodniach śpi chory dużo, około 16 — 18 go- 
dzin dziennie, Brak bólów głowy, brak wymiotów. 


Przedmiotowo w dniu przyjęcia: czaszka tkliwa na opukiwanie w całości. Prawy 
nerw twarzowy we wszystkich trzech gałązkach, zwłaszcza w dolnej, osłabiony. Łuk 
podniebienno-gardłowy po stronie lewej nieco niżej ustawiony, przy fonacji napina się 
dobrze obustronnie, język zbacza nieco ku stronie lewej. Tarcza lewego nerwu wzroko- 
wego (po prawej enukleacja!) jest od góry nieostro odgraniczona, po stronie skroniowej 
nieco bledsza. Inne nerwy mózgowe wolne. Kończyny górne: prawa bez zmian. Po stro- 
nie lewej ruchomość we wszystkich stawach zachowana, w obwodowych zaś silnie ogra- 
niczona. Wszystkie ruchy wykonuje chory z małą siłą ruchową. Hypertonia znacznego 
stopnia i bardzo żywe odruchy okostnowe i ścięgniste po stronie lewej. Po stronie lewej 
nie można wywołać odruchów brzusznych i mosznowych. Kończyny dolne: po prawej 
bez zmian. Po lewej ruchomość w stawie skokowym silnie upośledzona. siła ruchowa 
wszystkich grup mięśniowych obniżona. Wzmożone napięcie mięśniowe po lewej. Odru- 
chy kolanowe i ze ścięgna Achillesa po lewej kloniczne. Objawy Babińskiego i Rossolimo 
po lewej dodatnie. Czucie powierzchniowe i głębokie nie zaburzone. Narządy wewnętrz- 
ne bez zmian. We krwi leukocytoza 11,000, obraz krwi zresztą prawidłowy. Płyn m.— 
rdz. pod średniem ciśnieniem, Limfocytów 8/3, płyn zresztą ujemny. Odczyn Wasser- 
mann'a we krwi i w płynie ujemny, Przewlekłe ropne zapalenie ucha środkowego 
z zniszczeniem błony bębenkowej obustronnie. 

9,1II. Niedowład połowiczy lewostronny pogłębia się. Chory chodzi z trudem, 
przyczem chód po lewej kurczowy. : 

14.III. Stan chorego pagarsza się widocznie. Od wczoraj gwałtowne bóle głowy 
i częste wymioty, 

18.11, Chory nie opuszcza łóżka. Śmiechu przymusowago nie spostrzega się więcej. 
uporczywe wymioty. Chory czasowo zamroczony. 

20.IIL 1932. Zejście śmiertelne. 


Epikryza: ogólne objawy guza mózgu. które wystąpiły dopiero na krótki czas przed 
śmiercią. Kurczowy niedowład połowiczy lewostronny: ognisko po prawej. Za ropniem 
przemawiało ropne zapalenie ucha środkowego i zaznaczona leukocytoza we krwi. prze- 
ciwko ropniowi brak podwyższenia ciepłoty ciała i ujemny wynik badania płynu m.— rdz. 
Stosunkowo szybko pogłębiający się niedowład ze zniesieniem ruchomości w wielu sta- 
wach, przemawiał za ogniskiem podkorowem okolicy ruchowej. 
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Rozpoznanie kliniczne: nowotwór w głębi prawej okolicy ruchowej (ropień?). 

Autopsja: przy sekcji nie wykazywał mózg od zewnątrz żadnych zmian. Na prze- 
kroju czołowym w wysokości corpora mammillaria znaleziono w okolicy prawej wyspy 
Reil'a miękkie, krwią wypełnione utkanie nowotworowe które zajmują jądro soczewkowate, 
torebkę wewnętrzną i częściowo wzgórek wzrokowy, a mianowicie jego części boczne, 
Tkanka, z której wypływa świeża krew rozciąga się zatem między komorą boczną, ko- 
mora trzecią, rogiem dolnym komory bocznej i korą wyspy Reil'a. Obydwie komory 
boczne są rozszerzone, prawa jest od góry lekko wśnieciona. Obrzęku istoty białej (tak- 
że szarej) na przekroju tym nie stwierdza sie, Na przekrojach czołowych w kierunku 
bardziej oralnym nie zmienia krwawa tkanka swego położenia i kończy się ku przodowi 
na wysokości skrzyżowania nerwów wzrokowych przed ciałem prążkowanem. Zresztą nie 
stwierdza się na tych przekrojach żadnych zmian, w szczególności obrzęku, Na przekro- 
jach czołowych w kierunku kaudalnym przebiega krwawa tkanka wzdłuż torebki wew- 
nętrznej i powierzchni bocznej wzgórka wzrokowego. Schodzi ona wspólnie z torebką 
wewnętrzną do mostu Varol'a, w którego połowie się kończy, Zresztą nie wykazują i te 
przekroje poza rozszerzeniem komór bocznych żadnych zmian. Obrzęku nie stwier- 
dza się. 


Streszczenie: tkanka bardzo bogata w krew (nowotwór?) w głębi pra- 
wej wyspy Reil'a, powodująca zniszczenie torebki wewnętrznej; świeży 
krwotok, brak obrzęku kollateralnego. (Ryc. 36, szkic 16). 

Histologicznie: świeży krwotok zniszczył prawie zupełnie tkankę pod- 
ścieliskową. W wielu miejscach poza krwią nie można niczego więcej 
rozpoznać, Mimo to widzi się tu i ówdzie, że masy krwi tworzą grupy 
między któremi daje się rozpoznać pod powiększeniem silniejszem delikat- 
ne pasma łącznotkankowe. Pasma te oddzielają, na wzór przegród, po- 
jedyncze krwią wypełnione komory. Krwawa tkanka oddziela się wszę- 
dzie bardzo ostro od otaczającej ją tkanki mózgowej. 

Rozpoznanie histologiczne; haemangioma cavernosum. 


Przypadek XVI. W. M, nauczyciel, lat 35, przyjęty do kliniki w dniu 20 maja 
1932. Wywiady rodzinne bez znaczenia. Poważniej nie chorował. Przed 3 miesiącami 
skarżył się na bóle głowy w okolicy czołowej, które ustąpiły po kilku godzinach, Od 2 
miesięcy znowu gwałtowne, czasowo ustępujące bóle głowy po stronie lewej. Brak wy- 
miotów, napadów drgawkowych i zaburzeń przytomności. 


Przedmiotowo w dniu przyjęcia: czaszka tkliwa na opukiwanie po stronie lewej. 
Przy patrzeniu na boki w obydwu kierunkach pojedyńcze drżenia oczopląsowate obustron- 
nie. Źrenica prawa szersza od lewej, obie niezupełnie okrągłe. Oddziaływanie ich na 
światło obustronnie leniwe, po prawej bardziej, na przystosowanie prawidłowe. Lewa 
dolna gałązka nerwu twarzowego nieco słabsza. Prawy łuk podniebienno-gardłowy nieco 
niżej ustawiony, napina się jednak dobrze przy fonacji. Tarcze obydwu nerwów wzroko- 
wych może niezupełnie ostro odgraniczone. Inne nerwy mózgowe wolne. Kończyny gór- 
ne bez zmian. Odruchy brzuszne: odruch prawy dolny nie daje się wywołać (blizna po 
operacji wyrostka robaczkowego). zresztą bez zmian Kończyny dolne bez zmian. Chód 
prawidłowy. Romberg ujemny Brak zaburzeń czucia. Narządy wewnętrzne bez zmian. 

Ciśnienie krwi 127 mm Hg. Obraz krwi pod każdym względem prawidłowy. Płyn 
m.— rdz. pod nieco podwyższonem ciśnieniem, zawiera 6/3 limfocytów i 5/3 leukocytów. 
Pandy. Nonne-Apelt ujemny. Sol złota ujemny. Odczyn Wassermann'a we krwi i w pły- 
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nie ujemny. Rentgenologicznie czaszka zmian nie wykazała. Laryngologiczne badanie 
wykazało obustronne przewlekłe ropne zapalenie migdałków. 

23.V. Po nakłuciu lędźwiowem nieco silniejsze bóle głowy. zresztą neurologicznie 
bez zmian. 


25.V. Od wczoraj wykazuje chory silną zmianę stanu psychicznego. Stał się nie- 
spokojny, potem modlił się ustawicznie i nie oddziaływał na bodżce zewnętrzne, W no- 
cy począł nagle krzyczeć i skarżyć się na bardzo gwałtowne bóle głowy. Podczas tego 
napadu bólów trwającego kilka godzin wystąpił Babiński po prawej stronie. Tętno 52. 
Dziś zachowywał się chory bardzo teatralnie, podnosił ramiona i oczy ku górze i błogo- 
sławił lekarzy, Nie dał się utrzymać w łóżku; chodził, spacerował i prawił różne rzeczy 
o Bogu i świecie. Nie można było z nim nawiązać rozmowy, przystępował do lekarzy 
i chciał ich całować. 

26.V. Podczas dnia zachowywał się chory spokojniej. Krótko przed północą stan 
jego był względnie bardzo dobry. Chory palił, rozmawiał z pielęgniarką i zasnął. Po kil- 
ku minutach zbudził się wśród najgwattowniejszych bółów głowy. oraz silnych wymiotów 
i stracił w przeciągu kilkunastu minut przytomność, Po dalszych 45 minutach nastąpi- 
ło dnia 

27.V. 1933 zejście śmiertelne. 

Epikryza: ogólne objawy wzmożonego ucisku śródczaszkowego. Tkliwość czaszki 
na opukiwanie po stronie lewej i czasowo dodatni objaw Babińskiego po prawej: ognisko 
po lewej. Przy braku jakichkolwiek objawów lokalizacyjnych trzeba przyjąć nowotwór 
ślepej okolicy. Silne zaburzenia psychiczne przemawiały za płatem czołowym 

Rozpoznanie kliniczne: nowotwór płata czołowego lewego z obrzękiem kollateral- 
nym. (Uzasadnienie rozpoznania obrzęku możemy podać później przy omówieniu kli- 
nicznem). 

Autopsja: przy sekcji znaleziono silne napięcie opony twardej i zwężenie przestrzeni 
podpajęczynówkowej, Powierzchnia mózgu była sucha. zwoje mózgowe spłaszczone. Przy 
wyjęciu mózgu stwierdzono po stronie lewej nowotwór wielkości orzecha włoskiego, zroś- 
nięty częściowo z tentorium cerebelli, a położony między płatem skroniowym i potylicz- 
nym. Na przekroju czołowym przez największą szerokość nowotworu, w wysokości sple- 
nium spoidła wielkiego można było zobaczyć po stronie lewej miękkie utkanie nowotwo- 
rowe, pomiędzy rogiem tylnym komory bocznej, a dolną powierzchnią mózgu, przechodzące 
bez silniejszego odgraniczenia w zdrową tkankę, Cały lewy przekrój płata jest w stosunku 
do prawego silnie powiększony. Substancja biała jest obustronnie blada, dokoła nowotworu 
wybitnie obrzękła. Światło lewej komory bocznej jest zwężone. Na dalszych przekrojach 
czołowych w kierunku oralnym stwierdza się nacieczenia nowotworowe w lewym gyrus 
hippocampi, w jego częściach graniczących z szypułkami mózgowemi. Nowotwór kończy 
się na wysokości przedniej granicy mostu. Cały lewy płat skroniowy wykazuje bardzo 
silny obrzęk, co widać szczególnie dobrze przy porównaniu ze stroną przeciwną. Jest on 
silnie powiększony, blady, miękki. Dalej ku przodowi sięga obszar zajęty przez obrzęk pra- 
wie do bieguna przedniego płata skroniowego i jest widoczny również w górnej półkuli 
mózgu po stronie lewej, w zakresie płata ciemieniowego i okolicy ruchowej. Stąd prze- 
chodzi obrzęk jeszcze bardziej do przodu i wnika w głąb płata czołowego. Przekroje czo- 
łowe w wysokości kolana spoidła wielkiego wykazują dość wybitne powiększenie lewego 
płata. Szczelina środkowa mózgu i kolano spoidła są wygięte ku stronie prawej. Jak przed- 
tem cechuje się i tutaj obrzęk istoty białej bladością i zmniejszeniem spoistości, Jeszcze 
bardziej do przodu kończy się obrzęk. Nie spostrzega się obrzęku w zwojach podstawo- 
wych. Nie widać przechodzenia obrzęku na półkulę mózgową prawą. Na przekrojach czo- 
łowych w kierunku kaudalnym kończy się nowotwór na wysokości granicy płata potylicz- 
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nego. Płat ten jest szczególnie w swoich odcinkach dolnych w stosunku do prawego sil- 
nie powiększony i typowo obrzękły, (Ryc. 14) Obrzęk sięga w kierunku tylnym aż do 
bieguna płata potylicznego. 

Streszczenie: miękki, dający nacieki, z teniorium cerebelli zrośnięty 
nowotwór, wielkości orzecha włoskiego w lewym płacie skroniowym. Silny 
obrzęk kollateralny w płacie skroniowym, potylicznym, ciemieniowym 
i czołowym po tej samej stronie (Ryc. 28, szkic 8). 

Histologicznie: przekroje z różnych miejsc nowotworu wykazują obrazy 
bardzo rozmaite. Miejscami widać, że znajdujące się w bardzo wielkiej 
ilości komórki (mało substancji podścieliskowej) leżą obok siebie zupełnie 
bezładnie, miejscami zaś układają się one w gniazda o różnej wielkości. 
Komórki posiadają dobrze widoczną obwódkę plazmatyczną, zróżnicowaną 
gdzieniegdzie w krótkie wypustki, przez co wygląd ich staje się typowo 
wrzecionowaty. Inne komórki wykazują jeszcze dobitniej swą łączność 
z tkanką glejową przez ich wyraźnie gwiaździsty kształt. Większa część 
komórek jest jednak słabo zróżnicowana, jądra ich są wielopostaciowe 
i różnie barwliwe. 

Rozpoznanie histologiczne: glioblastoma multiforme (Bailey-Cushing) 
gliosarcoma (Borst). 


Przypadek XVII. L. M., pomocnik młynarski, lat 52, przyjęty do oddziału neurolo- 
gicznego Szpitala Powszechnego w dniu 7.V,1932. Wywiady rodzinne bez znaczenia. Po- 
ważniej nie chorował, Przed dwoma tygodniami dostał na ulicy zawrotu głowy, w dwa 
dni później zauważył osłabienie kończyn lewostronnych. Od tego czasu bóle głowy. Przed- 
miotowo stwierdzono kurczowy niedowład połowiczy lewostronny. 15.V, wypisano chorego 
ze Szpitala z rozpoznaniem: encephalomalacia, Trzy dni później chory został przyjęty do 
kliniki. Zmienił częściowo dawniejsze wywiady podając, że z końcem kwietnia 1932 r. 
śpiewał wieczorem dużo w bóżnicy, zmęczony położył się spać, a rano obudził się z osła- 
bieniem lewych kończyn, które odtąd postępowało. 

Przedmiotowo w. dniu przyjęcia: lewy nerw twarzowy w obrębie górnych gałązek 
lekko, w obrębie dolnej silnie osłabiony, język zbacza w lewo. Dno oka prawidłowe, Inne 
nerwy mózgowe wolne, Kończyny górne: prawa bez zmian. W lewej zupełne porażenie ze 
wzmożonem napięciem mięśni i żwawszymi odruchami ścięgnistymi. Lewostronne odruchy 
brzuszne nie dają się wywołać, Kończyny dolne: prawa bez zmian. W lewej zupełne 
porażenie, ze wzmożonem napięciem mięśni, klonicznymi odruchami rzepkowymi i ze 
ścięgna Achillesa. Babiński po lewej dodatni, Czucie nie zaburzone. Narządy wewnętrzne: 
ciśnienie krwi: 105 mm. Hg. Zwyrodnienie mięśnia sercowego, zresztą bez zmian. Płyn 
m.-rdz. pod nieco zwiększonem ciśnieniem, wodojasny. Pandy +, Nonne-Apelt ujemny, 
9/3 limfocytów, zresztą brak ciałek. Odczyn Wassermann'a we krwi i w płynie ujemny. 
Rentgenologicznie zaznaczone objawy wzmożonego ucisku wewnątrzczaszkowego. 

25.V. Od kilku dni skarży się chory na bóle głowy. 

28.V. Tarcze nerwu wzrokowego obustronnie niezupełnie ostre, 

30.V. Bóle głowy z dnia na dzień silniejsze. Dziś stwierdzono obustronne opadnię- 
cie powieki, Chory zachłystuje się; niedowładu podniebienia nie stwierdza się, 

2.VI. Opadnięcie powiek całkowite. Chory śpi dużo, daje się jednak łatwo obu- 
dzić. Na polecenia spełnia najprostsze czynności, Mowa cicha, monotonna, trudno zrozu- 
miała, chory się zanieczyszcza. 
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Epikryza: Ogólne objawy ucisku wewnątrzczaszkowego Lewostronne porażenie po- 
łowicze: .ognisko po prawej. Ze względu na bardzo szybki rozwój porażenia polowiczego, 
należy przyjąć nowotwór niszczący włókna drogi piramidowej w torebce wewnętrznej. 

Rozpoznanie kliniczne: guz w kolanie prawej torebki wewnętrznej. 

Celem wykonania trepanacji odbarczającej przeniesiono chorego do oddziału chirur- 
gicznego Szpitala Powszechnego. 

3,VI. Trepanacja odbarczająca. Na powierzchni mózgu brak zmian. 

5.VI1932. zejście śmiertelne. 

Autopsja: przy autopsji stwierdzono w otworze operacyjnym nad płatem skroniowym 
prawym i nad dolnym odcinkiem ruchowej okolicy, duży krwotok nadtwardówkowy (epidu- 
ralny). Mózg nie wykazywał poza cięciem długości 3 cm. pochodzącem od zabiegu, żadnych 
innych zmian. W szczególności nie spostrzeżono silniejszego spłaszczenia zwojów. Na przekroju 
czołowym na wysokości spodziewanego ogniska t. j. na wysokości kolana torebki wewnętrznej 
stwierdzono po stronie prawej w globus pallidus miękkie utkanie nowotworowe uderzające 
swą bladością i przechodzące bez ostrzejszego odgraniczenia w tkankę sąsiednią. Cały obszar 
zwojów podstawowych po stronie prawej jest w stosunku do strony lewej silnie powięk- 
- szony, prawa komora wgnieciona, linja środkowa mózgu wygięta ku stronie lewej. Obrzęku 
wyraźnego nie widać. Na przekrojach dalszych w kierunku oralnym okazuje się, że pra- 
wcstronne ciało prążkowane jest w całości powiększone i blade. Spoistość jego jest zmniej- 
szona, Także istota biała powyżej zwojów podstawowych oraz bocznie od nich jest w sto- 
sunku do strony lewej obrzękła, miękka, częściowo rozpadająca się. Linja środkowa prze- 
kroju jest tu przesunięta bardzo mocno ku lewej. Obrzęk o tem samem umiejscowieniu 
daje się spostrzec jeszcze na przekrojach idących przez tylne odcinki kolana spoidła wiel- 
kiego; przechodząc ku przodowi gubi się on stopniowo. Na przekrojach czołowych w kie- 
runku kaudalnym wchodzi utkanie nowotworowe z prawego globus pallidus we wzgórek 
wzrokowy. W prawej torebce wewnętrznej (w tkance nowotworowej) widzi się małe ogni- 
sko krwotoczne pochodzące z nakłucia mózgu przy operacji. Część mózgu położona między 
tem ogniskiem a skrzyżowaniem nerwów wzrokowych jest bardzo silnie rozmiękła i roz- 
pada się. W górnej pólkuli mózgu nie można stwierdzić obrzęku, prawy płat skroniowy 
natomiast wykazuje powiększenie. zmiękczenie i niedokrwienie. Na jeszcze dalszych prze- 
krojach ku tyłowi kończy się utkanie nowotworowe, bez jakiejkolwiek ostrzejszej granicy 
na wysokości przedniej połowy wzgórka wzrokowego. Obrzęk natomiast przechodzi z pra- 
wego płata skroniowego jeszcze bardziej do tyłu i kończy się na wysokości splenium spo- 
idła wielkiego. Zgodnie z obecnością guza i obrzęku po stronie prawej wykazuje prawa 
komora boczna prawie w całej swej rozciągłości zwężenie. 


Streszczenie: nowotwór wielkości małego orzecha włoskiego w pra- 
wym globus pallidus i w torebce wewnętrznej. Miernego stopnia obrzęk 
w prawym płacie czołowym i skroniowym oraz w prawostronnych zwo- 
jach podstawowych zwłaszcza w ciele prążkowanem (Ryc. 29, szkic 9). 

Histologicznie: przekroje przez rozmaite miejsca nowotworu wyka- 
zują utkanie bardzo bogate w komórki, o skąpo rozwiniętej tkance pod- 
ścieliskowej, przypominającej nowotwór przypadku III. Komórki są pra- 
wie bez wyjątku bardzo małe, ubogie w plazmę. leżą gęsto obok siebie 
i nie tworzą żadnych wyraźniejszych struktur. Ognisk martwiczych nie wi- 
dzi się zupełnie. Przy silniejszych powiększeniach daje się natomiast stwier- 
dzić wyraźna atypowość dotycząca jąder. Figury podziału mitotycznego 
spotyka się często. Badanie histologiczne części mózgu położonych dość 
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daleko od nowotworu (płat czołowy, skroniowy, szypułki mózgowe), wy- 
kazuje bardzo mnogie nacieki nowotworowe, złożone z komórek, które 
wyglądem swym nie różnią się w niczem od poprzednich. 

Rozpoznanie histologiczne: Glioblastoma multiforme (Bailey-Cushing) 
forma bardzo niedojrzała) gliosarcoma według dawniejszej nomenklatury. 


Przypadek XVIII, S. W., farmaceuta, lat 36: przyjęty w dniu 1.11.1929 do kliniki. 
Wywiady rodzinne bez znaczenia. Poważniej nie chorował. Od kilku miesięcy skarżył się 
chory na uczucie zatkania w nosie. Rinologicznie stwierdzono w połowie stycznia tego 
samego roku ropne zapalenie nosa i polipy. Chory oddał się opiece lekarskiej, usunięto po- 
lipy, otworzono zatoki: sitowe, 27.1. napad drgawkowy z utratą przytomności i sztywnością 
karku, oraz obustronnie dodatnim objawem Babińskiego, trwający pół godziny, W dzień 
później nakłucie lędźwiowe. Płyn m. rdż. pod wysokiem ciśnieniem, 15 3 limfocytów, 1/3 
leukocyt, Pandy ----, Nonne-Apelt--. We krwi 7,700 ciałek białych, obraz krwi także 
pod innym względem prawidłowy. Odczyn Wassermann'a we krwi i w płynie ujemny. 
Rentgenologicznie stwierdzono zaciemnienie jam czołowych i sitowych obustronnie. Dno 
oka prawidłowe. Narządy wewnętrzne bez zmian. 


Przedmiotowo w dniu przyjęcia: nerwy nadoczodołowe obustronnie tkliwe na ucisk. 
Inne nerwy mózgowe wolne. Kończyny górne: odruchy okostnowe i ścięśniste po stronie 
lewej nieco żwawsze. Zresztą bez zmian. Odruchy brzuszne po stronie lewej nieco słab- 
sze. Kończyny dolne: odruchy kolanowe i ze ścięgna Achillesa po lewej żwawsze. Odruch 
Babińskiego i Oppenheim'a obustronnie ujemny. Czucie powierzchniowe i głębokie nie- 
zaburzone. 

2.11. Dno oka obustronnie prawidłowe. 

3.11. Chory czuł się aż do południa względnie dobrze, czytał gazetę. Nagle począł 
się skarżyć na bardzo gwałtowne góle głowy i stał się wkrótce zamroczony. W południe 
napad kurczowy prawostronny trwający kilka minut z oddaniem moczu. Przytomność silnie 
zaburzona, chory nie odpowiada na pytania. Po prawej niepokój ruchowy. Chory przesuwa 
ręką ustawicznie nad czołem i ad genitalia, zgina i prostuje nogę w kolanie. Po stronie 
lewej zupełne porażenie: uniesione kończyny opadają całym ciężarem. Po lewej brak od- 
ruchów brzusznych. Odruchy kolanowe obustronnie żywe, bez wyraźniejszej różnicy, odru- 
chy ze ścięgna Achillesa obustronnie żywe, po prawej klonus. Objaw Babińskiego po le- 
wej silnie dodatni. O godz. 17-tej stan jak poprzednio, odruch Babińskiego obustronnie 
ujemny. Godz. 21 niepokój ruchowy po prawej jak przedtem. objaw Babińskiego obustron- 
nie silnie dodatni, po lewej klonus ze ścięgna Achillesa. Ciepłota ciała stale prawidłowa. 

4.11. Naktucie lędźwiowe. Wysokie ciśnienie płynu mózgo-rdzeniowego. Limfocytów 
260/3, leukocytów 368 3, Pandy -4+ -+ +; leukocytoza we krwi 20,000. Neurologicznie bez 
nowych zmian. Krótko przed północą ustał niepokój ruchowy po prawej. 

5.11.1932, o godz. 0.30 zejście śmiertelne. 

Epikryza: ogólne objawy mózgowe. Porażenie lewostronne: ognisko po prawej. Ropne 
zapalenie nosa i jam sitowych oraz rentgenologicznie stwierdzone zaciemnienie jam czoło- 
wych i sitowych przemawiają na równi z dodatnim płynem za ropniem mózgu. 

Rozpoznanie kliniczne: ropień prawego płata czołowego. 

Autopsja: przy sekcji stwierdzono silne przekrwienie opony twardej nad prawym 
płatem czołowym. Blaszka wewnętrzna prawej zatoki czołowej jest przełamana; z zatoki 
wylewa się ropa do jamy czaszki. Przy oglądaniu mózgu od powierzchni stwierdza się po- 
większenie całej prawej półkuli mózgu w stosunku do lewej. zwłaszcza w zakresie płata 
czołowego. Powiększenie to jest w całości widoczne po odchyleniu szczeliny środkowej: 
prawy płat czołowy wpukla się niezwykle silnie w lewy. Opona miękka jest nad prawym 
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płatem czołowym niedokrwiona. odnosi się wrażenie, że krew została z naczyń wyciśnięta' 
co uderza szczególnie przy porównaniu ze stroną lewą, lub płatem ciemieniowym i poty- 
licznym tej samej strony. Przy oglądaniu od podstawy widać po stronie prawej w biegu- 
nie czołowym płata mały ubytek w tkance mózgowej, z którego wylewa się ropa. Cięcie 
poziome przez prawy płat czołowy wykazuje jamę wielkości orzecha włoskiego wypeł- 
nioną ropą. Na przekroju tym widać powiększenie strony prawej doskonale. Do przodu 
sięga jama aż do bieguna czołowego tego płata, ku tyłowi nie przekracza oua wysokości 
utworzonej przez pierwsze włókna spoidła wielkiego. Przekrój w płaszczyźnie czołowej 
w tem miejscu wykazuje po stronie prawej obrzęk niezwykle silny. Szerokość prawego 
płata czołowego jest prawie dwa razy tak duża jak lewego. Istota biała po stronie prawej 
jest silnie rozmiękła, niedokrwiona. Na przekrojach czołowych w kierunku kaudalnym 
stwierdza się po stronie prawej zepchnięcie zwojów podstawowych ku dołowi i ku tyłowi; 
po stronie lewej trafiono w przekroju ciało prężkowane w jego pełnym wymiarze, po stro- 
nie prawej nadcięto je zaledwie, przyczem cięcie leży dokładnie w płaszczyźnie czołowej 
(Ryc. 15). Istota biała całego płata czołowego jest silnie obrzękła Obrzęk przechodzi da- 
lej ku tyłowi i daje się jeszcze stwierdzić głęboko w płacie ciemien owym. Nie przecho- 
dzi on nigdzie na stronę lewą; nie przenosi się również do prawego płata skroniowego. 

Streszczenie: ropień prawego płata czołowego. Obrzęk kollateralny 
prawego płata czołowego i ciemieniowego (Ryc. 23, szkic 3). ' 

Histologicznie: przekroje przez brzegi jamy wykazują silny rozpad 
tkanki nerwowej i nacieczenia ropne. Prócz tego także limfocyty w mniej- 
szej ilości. 

Rozpoznanie histologiczne: ropień mózgu. 


Omówienie badań anatomicznych. 


Omówienie wyników naszych badań anatomicznych, musi się opierać 
na omówieniu tych zagadnień, które wynikają ze stosunku między obrzę- 
kiem mózgu a pęcznieniem mózgu. W naszych wstępnych uwagach wspo- 
mnieliśmy, że oboczny (kollateralny) obrzęk mózgu przy nowotworach 
mózgu jest objawem, który wedle obecnie panujących zapatrywań należy 
ostro odgraniczyć od występującego również przy guzach „objawowego” 
(Spatz) pęcznienia mózgu Zadaniem naszem jest dokładne zbadanie, czy 
w naszych przypadkach nie mamy do czynienia z pęcznieniem mózgu 
w znaczeniu Reichardta, następnie udowodnienie istnienia rzeczywistego 
obrzęku, tem bardziej, że w ostatnich czasach ogłaszano badania nad pęcz- 
nieniem mózgu, w których kładziono nacisk na występowanie pęcznienia, 
a nie obrzęku. Granice między temi dwoma zjawiskami są tylko w teorji 
ostre, w praktyce natomiast, jak to będziemy mieli sposobność wykazać, 
nie dają się tak łatwo przeprowadzić. Teoretycznie określa się: obrzęk 
mózgu jest to ogólne lub ogniskowe powiększenie objętości mózgu, które 
przebiega wśród wzmożonego gromadzenia się surowiczego płynu w prze- 
strzeniach okołonaczyniowych i szparach tkankowych (Anton). Pęcznienie 
mózgu natomiast jest patologiczną reakcją mózgu, które odznacza się po- 
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większeniem jego objętości bez obrzęku i dla której nie można wykazać 
żadnych histologicznych zmian uzasadniających powiększenie objętości 
(Reichardt). Pojęcia te nie wchodzą z sobą w żaden kompromis, lecz wy- 
kluczają się wzajemnie. Tam gdzie przychodzi do nagromadzenia surowi- 
czego płynu jest obrzęk i nie może być mowy o pęcznieniu, oraz odwrot- 
nie: tam gdzie znajdujemy powiększenie objętości tkanki mózgowej (po- 
większenie, które wynika. z różnicy między zawartością czaszki a wagą 
mózgu) nie polegające na obrzęku i w którem brak wszelkich charakte- 
rystycznych mikroskopowych zmian, mamy do czynienia z pęcznieniem 
i nie może być mowy o obrzęku, jak to wynika z określenia. Teoretycz- 
nie istnieje jednak możliwość, że obydwa te zjawiska, które często są wy- 
wołane przez te same czynniki, występują obok siebie, jak to przyjmuje 
Kaufmann. 


Wobec zasadniczo ujemnego określenia pęcznienia mózgu (brak prze- 
rostu, brak hyperplazji, brak zmian zapalnych. brak powiększenia objętości 
przez przekrwienie, brak wodogłowia, brak obrzęku mózgu, brak zmian 
histologicznych — Reichardt), było ono od początku zagadkowem i ciem- 
nem w swej istocie, jak to sam Reichardt przyznaje. Autor ten przyjmuje, 
że powiększenie objętości przy pęcznieniu, tak samo jak przy obrzęku, 
polega na wzmożonem chłonieniu płynu, w przeciwieńtwie jednak do 
obrzęku przychodzi przy pęcznieniu do szczególnie silnego koloido-che- 
micznego wiązania wody przez tkankę mózgową. Zapatrywanie to nie zdo- 
było jednak ogólnego uznania. Także druga część definicji Reichardt'a, 
o braku charakterystycznych zmian anatomicznych, jest dziś nie wystar- 
czająca. Spałz bowiem podobnie jak i inni opisał w większości przypad- 
ków objawowego pęcznienia mózgu „klasmatodendrozę” dużych komórek 
glejowych Cajal'a. Tym wstecznym zmianom gleju, które należy uważać 
za równorzędne „ameboidalnym” przemianom (Alzheimer), nie możemy 
przypisać przyczynowego znaczenia w tem znaczeniu, jakoby mogły one 
wytłumaczyć powstanie pęcznienia t. j. powiększenia objętości; raczej na- 
leży przyjąć, że jest to proces wtórny wywołany dopiero przez pęcznie- 
nie. Są także autorowie, którzy nie przyjmują ścisłego odgraniczenia po- 
między obrzękiem a pęcznieniem mózgu. Pôtzl i Schüller opisali dwa sek- 
cyjne przypadki pęcznienia mózgu przy kile, przyczem używają określenia 
obrzęk i pęcznienie w równem znaczeniu i przyjmują na podstawie do- 
kładnej analizy warunków fizykalno-chemicznych przy powstawaniu obrzę- 
ku, że do wytłumaczenia fizykalno-chemicznych procesów przy pęcznieniu 
mózgu czasem wystarczają te warunki, które istnieją przy obrzęku. Auto- 
rowie ci w dalszych rozważaniach dochodzą do wniosku, że w przypad- 
kach, w których wedle zapatrywań Reichardt'a w ostatnich okresach pęcz- 
nienia mózgu wystąpiły procesy ścinania, zostały one poprzedzone przez 
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obrzęk mózgu. Autorowie ci mówią przy anatomicznym opisie swoich 
przypadków o silnym obrzęku istoty białej, o wybitnym obrzęku półkuli 
mózgowej i t. d., przyczem badania ich dotyczą pracy o pęcznieniu mózgu. 
Reichardt zbija zarzuty Pôtzla i Schiiller'a twierdząc, że w mózgach opi- 
sanych przez tych autorów był prawdziwy obrzęk, a nie pęcznienie w jego 
znaczeniu. Reichardt pozostał nadal przy ostrem odgraniczeniu pomiędzy 
obrzękiem mózgu a pęcznieniem, które to zapatrywanie zostało przyjęte 
także przez późniejszych autorów (Apelt, Spatz, Fünfgeld, Struwe, Stengel). 

Nie chcemy popaść w błąd przeciwny, opisywania jako obrzęk obja- 
wów, które w rzeczywistości należy uważać za pęcznienie. Dlatego zebra- 
liśmy z dostępnego nam piśmiennictwa wszystkie cechy dla tych obydwu 
teoretycznie zupełnie różnych objawów, dla których powiększenie obję- 
tości mózgu jest cechą wpólną, tem bardziej, że nie mogliśmy przeprowa- 
dzić w żadnym przypadku określenia pojemności czaszki wedle Reichardt'a. 
(Klinika nie posiada własnego prosektorjum, a mózgi otrzymuje z Zakładu 
anatomji patologicznej). Pomiary Reichardt'a w naszym materjale guzów 
mózgu nie doprowadziłyby zresztą do celu. Ponieważ po pierwsze, zmniej- 
szona różnica między pojemnością czaszki a ciężarem mózgu nie jest 
objawem towarzyszącym wyłącznie pęcznieniu mózgu, lecz stanowi także 
regułę przy obrzęku; po drugie nie można nowotworu tak łatwo oddzie- 
lić od mózgu, jak to bardzo słusznie zauważył już Spatz, który też zanie- 
chał pomiarów. 

Napęczniały mózg powinien posiadać szereg szczególnych, całkiem 
charakterystycznych właściwości. Już w roku 1905 podkreślił Reichardt, 
że istota mózgu przy pecznieniu jest niezwykle sucha i zbita. Następnie 
autor ten podniósł jeszcze raz, że takie mózgi są suche, zbite i kleiste. 
Spatz uważa cechy pęcznienia za tak wibitne, że nie może być wątpli- 
wości w rozpoznaniu. Obraz pęcznienia jest następująco scharakteryzo- 
wany: „opona twarda przylega do opony pajęczej, w ścieśnionej prze- 
strzeni podpajęczynowej nie można znaleźć ani kropli płynu, sucha po- 
wierzchnia mózgu nie wykazuje charakterystycznego rysunku, zwoje są 
często tak spłaszczone, że powierzchnia przedstawia się wprost jako je- 
dnolita masa; wreszcie istota mózgowa wykazuje wyraźnie zwiększenie 
swojej spoistości" (w oryginale nie rozstrzelone). Wedle Spatz'a jest szcze- 
gólnie godną uwagi okoliczność, że objawy pęcznienia mózgu mają skłon- 
ność do ogólnego rozszerzania się. Mimo, że nowotwór jest ograniczony 
do części jednego płata w jednej półkuli, pęcznienie prawie zawsze jest 
widoczne w całej półkuli, a często nawet i w drugiej półkuli mózgu. „Za- 
jęty jest rdzeń przedłużony, nawet przy daleko odeń leżących nowotwo- 
rach na co wskazuje powiększenie jego przekroju.” Spatz podkreśla wy- 
raźnie, że nie jest słusznie mówić w takich przypadkach o obrzęku. Oka- 
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zało się bowiem przy badaniach mikroskopowych, przedsięwziętych w mo- 
żliwie rozmaitych miejscach, tak w pobliżu nowotworu jak i w odległych 
okolicach mózgu, że „niema tak samo jednolitego wyniku badania, jak 
w takich przypadkach, w których makroskopowo widoczne pęcznienie 
mózgu było jedyną dającą się wykazać zmianą”. Także Fiinfgeld rozpozna- 
wał w swoich badaniach pęcznienie mózgu na podstawie zmian makro- 
skopowych (bez histologicznego badania), przyczem miarodajne były dla 
tego autora zatarcie zwojów mózgowych, sucha powierzchnia i zwiększe- 
nie spoistości istoty mózgu. Między jego 19 przypadkami guza mózgu, 
9 wykazało mniej lub więcej wyraźne objawy pęcznienia całego mózgu, 
z tego cztery w niezwykle wysokim stopniu. Pęcznienie obejmowało stale 
całą półkulę mózgową. 


Z powyższego zestawienia wynikałyby zatem następujące makrosko- 
powe cechy pęcznienia mózgu: 1) zwężenie przestrzeni podpajęczynów- 
kowej, 2) sucha powierzchnia mózgu, 3) spłaszczenie zwojów, 4) zwiększe- 
nie spoistości tkanki mózgowej. Nie można przypisywać bezwzględnej 
rozpoznawczej wartości zwężeniu przestrzeni podpajęczynówkowej, ponie- 
waż ten sam wynik może być następstwem najrozmaitszych procesów 
(krwawienie, nowotwór i t. p.) pociągających za sobą zwiększenie tkanki 
mózgowej. To samo odnosi się do spłaszczeń zwojów, co możemy wyja- 
śnić czysto mechanicznie przez rozpychanie w przypadkach dużych no- 
wotworów (Fiinfgeld). Natomiast godnemi uwagi są sucha powierzchnia 
mózgu i powiekszenie jego spoistości. Wedle naszego zapatrywania objaw 
ostatni jest najważniejszy, ponieważ łatwo jest zrozumieć, że rozmaite 
procesy patologiczne. które powodują odpowiednio silne zwiększenie istoty 
mózgowej (nowotwory, obrzęki) mogą wywoływać wyciśnięcie płynu 
z przestrzeni podpajęczynówkowej, a w następstwie tego suchość powierz- 
chni mózgowej. Natomiast zupełnie niezrozumiałe jest powiększenie spoi- 
stości istoty mózgowej przy pęcznieniu, znalezione przez wymienionych 
autorów. Właśnie dlatego i ponieważ nie spostrzega się tego objawu przy 
innych procesach (oczywiście z wyjątkiem rozlanej glejozy — Marburg — 
hypertrophia cerebri i podobnych zmianach patologicznych) przypada mu 
szczególna rozpoznawcza wartość. Jasnem jest, że badanie takiego wzmo- 
żenia spoistości istoty mózgowej można przeprowadzić tylko na świeżych, 
nie utrwalonych mózgach. 

Objaw wzmożenia spoistości istoty mózgowej, teoretycznie może naj- 
ważniejszy, niestety w praktyce okazuje się jako najmniej potrzebny dla 
rozpoznania pęcznienia mózgu. Tak np. podaje Stengel w swym kazui- 
stycznym przyczynku do patoiogji pęcznienia mózgu z zejściem śmiertel- 
nem (mały rak przerzutowy w płacie potylicznym lewym), że opona twarda 
była nad obiema półkulami mózgowemi silnie napięta, po lewej stronie 
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silniej niż po prawej. Na oponach nie stwierdzono żadnych patologicznych 
zmian. Zwoje mózgowe były w silnym stopniu spłaszczone, rowki zatarte. 
Lewa półkula mózgu była powiększona i w całości wiotsza od prawej 
(w oryginale nie rozstrzelone). Na innem miejscu podaje tenże autor: 
„w sąsiedztwie guza była istota biała uderzająco miękka”. Te wyniki ba- 
dań Stengl'a nie są odosobnione. Struwe w swym przyczynku do zagadnie- 
nia pęcznienia mózgu opisuje sumarycznie obraz makroskopowy swoich 
12 przypadków, w których rozpoznał pęcznienie mózgu następująco: na 
całej przestrzeni była opona twarda silnie napięta, przy nacięciu jej mózg 
wprost wypływał. Znamiennym był zupełny brak płynu mózgowo-rdzenio- 
wego, którego też nie znaleziono w natychmiast otwartych komorach. Cały 
mózg robił wrażenie niedokrwienia, mimo wypełnienia naczyń opony 
miękkiej. Zwoje były spłaszczone, rowki zupełnie zatarte. Sekcja wyko- 
nana natychmiast według Meynert'a była trudna. odsłonięcie kory wyspy 
Reil'a było możliwe tylko przy zachowaniu największej ostrożności, ponie- 
waż istota mózgu była nadzwyczaj wiotka, łatwo się rwała i ugniatała. 
W żadnym przypadku nie obeszło się bez uszkodzenia. Powierzchnia 
przekroju była zupełnie sucha, ale bardzo lepka, tak że oklejała palce 
i nóż. Szczególnie wiotką była istota biała; przylepiała się do palców 
i dała się wyciągać w nitkę. „Sekcja, nawet przy starannej technice przed- 
stawiała stale duże trudności i różniła się uderzająco od innych. np. 
u paralityka zmarłego po długiej chorobie. Różnica ta wpada szczególnie 
w oczy, gdy bada się obydwa rodzaje mózgów bezpośrednio po sobie”. 
Aby jeszcze silniej podkreślić miękkość istoty mózgowej zaznacza Struwe, 
że trudności sprawia również obróbka utrwalonego mózgu. Nawet skrawki 
o grubości 26 mikronów zaledwie znoszą przejścia metod Horteg'i i Ca- 
jal'a, "Wiotkość tkanki daje się poznać ze swej niemiłej strony nawet po 
kilkomiesięcznem utrwaleniu w formalinie lub alkoholu”. (w oryginale nie 
rozstrzelone). Autorowi temu nie nastręczają się wogóle żadne wątpliwości, 
gdyż twierdzi: „Makroskopowe odgraniczenie obrzęku mózgu od pecznie- 
nia nie sprawia żadnych trudności. Podczas gdy istota mózgowa jest przy 
obrzęku uderzająco zbita, a powierzchnia przekroju bardzo wilgotna, 
w pęcznieniu mózg jest zupełnie wiotki, łatwy do rozdarcia i zgniecenia, 
powierzchnia przekroju jest całkiem sucha i silnie kleista, tak że sączek 
nie przemaka, lecz przylepia się, zwłaszcza do istoty białej”. 

W jaki sposób doszedł Sfruwe do swych kryterjów nie wiemy; faktem 
jest, że rozpoznawał on pęcznienie mózgu na podstawie objawów, które 
wedle zapodań innych autorów służą właśnie do wykluczenia tych zmian. 

Schliiter i Never, którzy w swych przed kilku miesiącami ogłoszonych 
badaniach fizykalnych nad pęcznieniem mózgu także stoją na stanowisku 
rozdziału między obrzękiem a pęcznieniem, dochodzą do wniosku, że 
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istota i przyczyny pęcznienia mózgu są narazie zupełnie nieznane. Przed 
podaniem w krótkości teoretycznej różnicy między tymi dwoma objawami 
podają następującą uwagę, jakkolwiek nie uzasadniają jej bliżej: „niema 
jednak możliwości odróżnienia obrzęku od pęcznienia”. 

Sądzimy, że wykazaliśmy wystarczająco jasno, przez zestawienie wy- 
ników badań różnych autorów, że makroskopowe objawy pęcznien'a 
mózgu nie są jednoznaczne, a nawet niejednokrotnie się wykluczają. Jak 
trudno z tych okoliczności dojść do wyników tylko na podstawie badań 
makroskopowych mózgu, wykażemy dowodnie, podając jeszcze objawy 
obrzęku mózgu. | tak pisze Anton w swych wywodach o obrzęku mózgu, 
że mózg lub obrzękła część mózgu wykazuje wyraźne napęcznienie i przy- 
rost objętości, które okazują się już przy podniesieniu kostnego sklepie- 
nia czaszki. Opona twarda jest napięta, wilgotna i błyszcząca. Opony 
miękkie są naciekłe, zawierają dużo płynu, przy procesach zapalnych by- 
wają zmętniałe. Płyn w przestrzeni podpajęczynówkowej pozwala również 
na rozpoznanie rodzaju obrzęku. „Jest on w przeciwieństwie do stanów 
wywołanych przez nowotwory przeważnie w zwiększonej ilości” (w ory- 
ginale nie rozstrzelone). Mózg przybiera na objętości, zwoje jego są roz- 
szerzone i spłaszczone, skutkiem czego rowki są węższe. Istota mózgowa 
jest w przypadkach nie powikłanych w wysokim stopniu niedokrwiona. 
Przy nieznacznych stopniach obrzęku uderza nadzwyczajna wilgotność 
powierzchni przekroju o surowiczym blasku, podczas gdy w posuniętych 
stanach istota jest ciastowata, barwa matowa, a nawet brudno biała. 
Włókna nerwowe są rozsunięte i rozluźnione. Anton pisał wprawdzie 
te zdania przed badaniami Reichardt'a nad pęcznieniem mózgu, możliwem 
więc jest, że tu i ówdzie uważał niesłusznie pęcznienie mózgu za obrzęk. 
Ten błąd jednak dowodziłby jeszcze raz, że nie może być dużych ma- 
kroskopowych różnic między temi dwoma zmianami mózgu. Kaufmann 
opisuje tylko krótko obrzęk istoty mózgowej: mózg jest duży, ciężki, na 
powierzchni przekroju często bardzo blady i wilgotny, przepojony płynem 
surowiczym. „Zmniejszenie spoistości może być tak duże, że powstaje 
pseudofluktuacja”. 

W praktyce nie daje się tak łatwo przeprowadzić ścisłego odgrani- 
czenia między obrzękiem a pęcznieniem, jakby to wynikało z ich teore- 
tycznych różnic. Opierając się na dotychczasowych doświadczeniach, 
musimy stanąć na stanowisku, że obydwa te procesy w swym obrazie 
grubo anatomicznym mają dużo punktów stycznych i że rozpoznanie mu- 
si się opierać każdorazowo na badaniu mikroskopowem idącem po linji 
rozważań Reichardt'a. Badanie to musi przedewszystkiem odpowiedzieć 
na pytanie, czy makroskopowo stwierdzone powiększenie objętości mózgu 
może być uzasadnione przez zmiany histologiczne w strukturze tkanki, 
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czy też nie. W przypadku, w którym nie stwierdza się takich zmian, 
bylibyśmy upoważnieni do rozpoznania pęcznienia mózgu. Także i w tym 
wypadku wedle naszego zapatrywania łatwiej takie wymaganie postawić, 
jak wykonać. Musimy pamiętać, że nawet maksymalnie pęczniejący mózg 
nie może się rozszerzyć poza granice czaszki, tak że powiększenie jego 
we wszystkich kierunkach przekracza tylko w ułamkach pierwotne, pra- 
widłowe wymiary. Czy wobec tego nie wystarczyłyby do zrozumienia 
pęcznienia mózgu minimalne, ale już dające się zauważyć zmiany, np. 
w elementach komórkowych, które dodając się dają duże odchylenia? 
Przypominamy tu o opisanej przez Spałz'a t. zw. klazmatodendrozie cha- 
rakterystycznej dla pęcznienia mózgu. Jest niejasnem, jak dalece należy 
brać pod uwagę taką ewentualność. Narazie w sprawie tej nie można 
nic zmienić, wobec podanej definicji pęcznienia mózgu, w której konie- 
cznie musi być brak zmian histologicznych uzasadniających powiększenie 
objętości. 

Na szczęście obraz histologiczny obrzęku jest bez porównania lepiej 
określony. Wedle Anton'a najbardziej uderzającym objawem jest rozsze- 
rzenie przestrzeni tkanki glejowej, która tworzy siatkę o dużych ocz- 
kach zawierającą mniej lub więcej liczne leukocyty. „Podobnie są prze- 
strzenie limfatyczne okołonaczyniowe i szczeliny między ścianą naczynia 
a przydanką (Robin) w znacznej mierze rozsunięte, przyczem jednak nie 
jest konieczne wzmożone wywędrowywanie ciałek". Wobec tego, że przy 
przecięciu mózgu płyn w znacznej mierze wylewa się, przestrzenie te 
pod mikroskopem pozostają puste. W pojedyńczych przypadkach wyka- 
zał Lévy (wedle Anton’a), zapomocą metody z kwasem nadosmowym, 
wysięki białkowe. „Obrazy te dają się z reguły łatwiej wykazać w bia- 
łej istocie, jednakże zmianom tym ulega także istota szara, zwłaszcza 
kora”. Jako następstwo tego przesiąkania obrzękiem występują w miąż- 
szu objawy pęcznienia, tak w komórkach zwojowych, jak i w włóknach 
nerwowych, które w końcu rozpadają się i degenerują. „Także i włókna 
glejowe mogą się rozpadać i przychodzi miejscami do powstania więk- 
szych szczelin i jam. Bezksztaltna treść takich przestrzeni składa się 
częściowo z produktów rozpadłej tkanki, częściowo ze skrzepłej limfy”. 
Ostatecznie pozostaje przy silnym obrzęku grubosiatkowa tkanka na- 
pęczniałych włókien glejowych z leukocytami. Dla obrzęku zastoinowego, 
odznaczającego się makroskopowo niebiesko-czerwonem zabarwieniem, 
jest charakterystyczne silne wypełnienie żył i naczyń włosowatych. Przy 
obrzęku zapalnym dołącza się jeszcze do wyliczonych zmian bujanie 
śródbłonków naczyniowych a może nawet czasami wzmożone ich wydzie- 
lanie; również można zauważyć wzmożone wywędrowywanie komórek. 
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Podobne zmiany wywołują ciała toksyczne (obrzęk toksyczny). Zwykły 
obrzęk poprzedza niekiedy zmiany zapalne. 

Przy ogólnem porównaniu obrzęku z pęcznieniem musimy wyciągnąć 
zatem wniosek, że można rozpoznać z całą pewnością obrzęk mózgu na 
podstawie odpowiedniego dodatniego histologicznego obrazu. 


Chcemy tu omówić wspólne makro- i mikroskopowe cechy naszych 
przypadków nowotworów mózgów z obrzękiem i wykazać słuszność na- 
szego rozpoznania. Jako bardzo uderzający objaw występuje miejscowe 
albo rozlane powiększenie mózgu obejmujące jedną półkulę, które stwier- 
dzić można najlepiej przez porównanie z przeciwną, zdrową stroną móz- 
gu. Zwoje są nad obrzękłym obszarem spłaszczone, rowki wygładzone; 
zmiany te nierzadko znajdują się na całej powierzchni mózgu; miejsce 
obrzękłe jest bardzo miękkie. Na przekroju jest obrzmiały płat powię- 
kszony i przesunięty w stronę przeciwległego płata poza linję środkową. 
Jest on w znacznej mierze blady, niedokrwiony, bez jakichkolwiek krwa- 
wych punktów, miękki, rozpadający się. Bładość da się wykazać tylko 
na względnie świeżych przekrojach. Skrawki leżące przez szereg lat 
w formalinie stają się jednostajnie żółte; zmniejszenie spoistości ustępuje 
tam wprawdzie, lecz nie cofa się zupełnie. Na podstawie całkiem chara- 
kterystycznej bladości, różnicy w wielkości i spoistości daje się w świe- 
żych preparatach już makroskopowo z łatwością przeprowadzić ścisłe 
ograniczenie obszaru zajętego obrzękiem. Przejrzyjmy jeszcze raz ryc. 
1, 2,5, 6, 9, 10, 11, 12, 7 i 8 z przypadków I, IX, XI i XIII. W przy- 
padku XI zwłaszcza, występuje bardzo pięknie granica między obrzękiem 
a prawidłową tkanką (ryc. 12). W innych przypadkach, które były nieco 
dłużej przechowywane w formalinie (przypadek XVIII) . wystąpiły różnice 
w barwie i tonie na odbitkach fotograficznych jeszcze gorzej, aniżeli 
przedstawiają się one w rzeczywistości; również nie można wykazać 
zmian spoistości. Natomiast można we wszystkich przypadkach z obrzę- 
kiem, jak to później wykażemy, łatwo stwierdzić na odbitkach odpowied- 
nie powiększenie istoty białej. 

Opona twarda była we wszystkich przypadkach mniej lub więcej 
napięta. Czy napięcie to było w przypadkach z obrzękiem szczególnie 
silne, nie można powiedzieć na podstawie samych protokółów sekcyjnych, 
ponieważ na okoliczność tę nie zwracano szczególnej uwagi. Z napięciem 
opony twardej idzie w parze zwężenie przestrzeni podpajęczynówkowej. 
Zachowanie opony miękkiej nie wykazywało nic uderzającego. Tylko 
w jednym przypadku (XVIII), w którym stwierdzono bardzo duży obrzęk 
była ona nad prawym płatem czołowym silnie niedokrwiona. W żadnym 
przypadku nie spostrzegliśmy obrzęku opon z pęcznieniem opony mięk- 
kiej. Odnośne, wyżej przytoczone zapodanie Anłon'a odnosi się jednak 

10 


146 Leopold Jaburek 


tylko do ogólnego obrzęku mózgu; autor tem podkreśla, że przy guzach 
ilość płynu mózgo-rdzeniowego jest zmniejszona. 

Histologiczne opracowanie materjału miało wyłącznie na celu wyka- 
zanie mikroskopowych objawów obrzęku. Wobec tego mogliśmy się 
ograniczyć w naszych badaniach do najprostszych metod (osłonki rdzen- 
ne w skrawkach mrożonych wedle Spielmeyer'a i barwienie hematoksyliną- 
eozyną w skrawkach parafinowych). Zaniechano rozmaitych metod bar- 
wienia gleju, a nawet barwienie metodą Missl'a, ponieważ tymczasowo 
nie mieliśmy zamiaru badania subtelniejszych zınian histologicznych 
w tkance mózgowej przy obrzęku. 

Udało nam się we wszystaich przypadkach, w których rozpoznaliś- 
my obrzęk, także histologicznie udowodnić to rozpoznanie. Objawy ob- 
rzęku były w różnych przypadkach rozmaicie silnie rozwinięte, w żadnym 
jednak nie brakło ich zupełnie. Natomiast dały się tylko w dwóch przy- 
padkach (VI i XIV) zauważyć całkiem nieznaczne ślady zwiększonej za- 
wartości płynu w tkance mózgowej w najbliższem sąsiedztwie nowotworu, 
których nie spostrzegliśmy oglądaniem gołem okiem. W ten sposób uzy- 
skaliśmy udowodnienie dla naszego rozpoznania makroskopowego, które 
nie wymagało praktycznie żadnych poprawek. 

Do najpewniejszych objawów obrzęku mózgu należy bezwarunkowo 
okołonaczyniowy wysięk, który udało się Lóvy'emu w niektórych przy- 
padkach wykazać zapomocą kwasu nadosmowego. Niestety oryginalna 
praca francuskiego autora nie była nam dostępna. Jesteśmy jednak 
przekonani, że mamy do czynienia z takiemi samemi zmianami, jak w na- 
szym materjale, mimo, że użyliśmy tylko formaliny jako płynu utrwala- 
jącego. Wysięki okołonaczyniowe w zupełnie wyraźnej formie znależliś- 
my w czterech przypadkach (I, III, XI i XVIII), gdzie występowały w du- 
żej ilości. Ryc. 17 przedstawia taki wysięk przypadku I w preparacie 
barwionym na osłonki rdzenne. Widać na niej poprzecznie przecięte 
małe naczynie krwionośne, z którego wylewa się do otaczającej prze- 
strzeni płyn bogaty w białko, ścięte formaliną. W tym ściętym wysięku 
powstały pęknięcia skutkiem utrwalenia. Osłonki rdzenne są na większej 
przestrzeni poprzecinane i zniszczone, w dalszem otoczeniu rozluźnione. 
Przytem wykazują one wszystkie cechy ostrego rozpadu. Barwienie na 
tłuszcz sudanem skrawków z tego samego bloku wypadło zupełnie ujem- 
nie, jak wogóle we wszystkich przypadkach z wyjątkiem przypadku 
XVII. W przypadku tym mieliśmy do czynienia z ropniem, w którego 
najbliższej okolicy można było wykazać liczne komórki ziarniste (Kórn- 
chenzellen) przepełnione ziarenkami tłuszczu. Jak daleko wylewa się 
wysięk w silnie rozluźnioną siatkę istoty białej trudno jest powiedzieć, 
ponieważ barwi się on tylko słabo i trudny jest do śledzenia. Odnosi 
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się jednak wrażenie, że przesiąka on rozlanie całą okoliczną tkankę. 
W wysieku tym można widzieć pojedyńcze elementy komórkowe. 
W obrazie barwionym na osłonki rdzenne nie można określić ich ro- 
dzaju. W innym preparacie widzimy również wysięk okołonaczyniowy 
który wypływa z naczynia przecietego podłużnie. Także tutaj widzi się 
dokładnie białkowy wysięk, z pojedyńczemi, powstałemi bez wątpienia 
wskutek utrwalenia pseudowodniczkami i komórkami o nieokreślonym cha- 
rakterze. Zniszczenie osłonek rdzennych jest mniej widoczne; wydaje 
się tylko, że są one więcej rozsunięte. Zdjęcie na ryc. 18 (skrawek pa- 
ralinowy barwiony hematoksyliną i eozyną) pochodzi z przypadku III 
i wykazuje znowu silny okołonaczyniowy wysięk. Naczynie, z którego 
ten wysięk pochodzi, jest zapadnięte i nie zawiera krwi. Wylew płynu 
powoduje daleko posunięte zniszczenia białej istoty. Wysięk tworzy 
zbitą, skrzepłą masę, która na obrazie wciska się na prawo i ku dołowi 
w siatkę glejową, przenika ją i zalega tam. Rozszerzenia siatki glejowej 
stwierdza się jednak bezsprzecznie także w lewym górnym odcinku ob- 
razu, w którym niema wyraźnego wylewu. W innym preparacie z przy- 
padku I widzimy bardzo jasno zniszczenie spowodowane takim wysiękiem. 
Są tam dwa naczynia, z których jedno nieco większe jest przecięte po- 
przecznie, drugie włosowate podłużnie. Naczynie włosowate leży wśród 
wysięku. W pobliżu jego spotyka się pojedyńcze ciałka czerwone. 
Uszkodzenia ściany naczynia nie stwierdzono; są tylko drobne krwawie- 
nia spowodowane przez wywędrowanie komórek. Na prawo, poniżej na- 
czynia włosowatego graniczy z wysiękiem dość obszerny pas, w którym 
pozostały z normalnej tkanki tylko strzępy. Jeszcze bardziej ku obwo- 
dowi spotykamy wszędzie porozszerzana siatkę glejową. Zupełnie rozla- 
ne, surowicze przesiąknięcie tkanki wykazuje ryc. 19 (przypadek III). 
W przypadku tym wylewa się silny wysięk z.naczynia włosowatego sze- 
rokim strumieniem w podstawową siatkę glejową. W bezpośredniem są- 
siedztwie naczynia tworzy wysięk zbitą masę, niszczącą zupełnie substan- 
cję podstawową, natomiast w większem oddaleniu (w obrazie na prawo) 
zawiera siatka glejowa pojedyńcze lub czasami także zlewające się kro- 
pelki, między któremi widoczne są jądra komórek glejowych i zniszczona 
siatka tkanki glejowej. Obok tego rozlanego wysięku spotykamy na 
obrazie jeszcze dalszy pewny objaw obrzęku. Są to leżące wśród tkanki 
kuliste przestrzenie o różnej wielkości, zwykle nie połączone ze sobą, 
wy pełnione częściowo bezkształtną masą, częściowo puste (w obrazie na 
lewo). Zachowanie się tej jednolitej treści w stosunku do barwików od- 
powiada zupełnie wysiękowi, tak że należy ją z pewnością z wysiękiem 
utożsamić. Część tych przestrzeni jest pusta, co jest zapewne następ- 
stwem wylania się płynu przy przecięciu mózgu (zob. wyż. zapodania 
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Antona). To tworzenie sie jam spotyka się może jeszcze częściej w oko- 
licach obrzękłych aniżeli wysięki okołonaczyniowe. Preparaty z przy- 
padu IX wykazują je bardzo często pojedyńczo bez związku z jakiem- 
kolwiek naczyniem. Dlaczego wysięk rozszerza się raz rozlanie. innym 
znów razem tworzy okrągłe masy, nie możemy na podstawie naszego 
materjału rozstrzygnąć. W obu ostatnio omówionych preparatach jest 
znowu bardzo wyraźnie widoczne rozszerzenie siatki glejowej. Nie zaw- 
sze stwierdza się tak jednoznaczne mikroskopowe objawy obrzęku. Cza- 
sami, zwłaszcza w przypadkach, gdzie obrzęk był słabiej zaznaczony, lub 
w większej odległości od nowotworu, spotyka się tylko rozszerzenie siat- 
ki glejowej, które może się potęgować aż do rozpadu, obejmującego cały 
preparat. Do opisu tych stosunków jeszcze w przyszłości wrócimy. 
W preparacie barwionym na włókna rdzenne widzi się wówczas delikat- 
ne wyjaśnienia a także silniejsze ubytki włókien. Niemniej wyraźnie 
spostrzega się tego rodzaju ogniska martwicze przy barwieniu hemato- 
ksyliną i eozyna na skrawkach parafinowych. Mamy preparaty, w któ- 
rych zmiany wsteczne martwicowe są najsilniej zaznaczone dokoła na- 
czyń. Charakteryzują się one w tych miejscach zupełnem wyjaśnieniem, 
oraz brakiem jąder komórek glejowych. Tego rodzaju zmiany, lecz 
w stopniu słabszym stwierdziliśmy również w przypadku V., podczas gdy 
w przypadku IX i X cechowały się one ponadto obecnością bardzo licz- 
nych tworów jamkowatych wypełnionych wysiękiem jak na ryc. 19. Wy- 
jątek stanowił przypadek XVIII o tyle, że spostrzegaliśmy w preparatach 
nawet w miejscach dalej leżących od ropnia obok niezwykle silnych 
wysięków okołonaczyniowych także regularnie drobnokomórkowe nacieki 
okołonaczyniowe (ryc. 20). Charakterystyczna dla wysięków zapalnych 
znaczna zawartość białka znajduje swój wyraz w preparatach i w mikro- 
fotografji, gdzie właśnie dzięki obecności znacznej ilości białka, ścięty 
wysięk barwi się mocno barwikami kwaśnymi. Jak poprzednio, tak 
tak i tutaj spowodowało ścięcie białka powstanie licznych pęknięć 
i pseudowodniczek. Rycina ta (20) przedstawia niezwykle wyraźnie cha- 
rakterystyczne dla obrzęku rozszerzenie oczek glejowej siateczki pod- 
écieliskowej, demonstruje ona również doskonale typowe dla obrzęku 
rozszerzenie przestrzeni okołokomórkowych. Jest ono, lecz w znacznie 
słabszym stopniu, widoczne również w preparatach dawniejszych, o czem 
dodatkowo można się łatwo przekonać; ryc. 18 i 19. W przypadku XIV 
obrzęk był zaledwie zaznaczony; spostrzegane powiększenie objętości 
istoty białej w jednej części lewego płata czołowego znalazło bardzo pro- 
ste wytłumaczenie przez obecność niezwykle licznych nacieków nowo- 
tworowych. Szereg zmian typowych dla obrzęku zamykają nasze dalsze 
preparaty. W przypadku XVII stwierdziliśmy bardzo silne rozszerzenie 
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przestrzeni okołonaczyniowej i oczek siateczki glejowej podartej nadto 
w wielu miejscach. Preparaty te pochodzą z prawego ciała prążkowane- 
go, Preparaty kontrolne ze strony lewej wykazują utkanie zupełnie pra- 
widłowe. W przypadku XVI mogliśmy się znowu przekonać o obec- 
ności daleko idących rozszerzeń przestrzeni okołonaczyniowej i o licz- 
nych naciekach zapalnych w ścianach drobniejszych naczyń. W obydwu 
ostatnio wymienionych przypadkach nie zdołaliśmy stwierdzić wysieku 
w postaci widocznej pod mikroskopem, jakkolwiek rozszerzenie przestrze- 
ni okołonaczyniowej musimy sprowadzić bezwarunkowo do jego obecno- 
ści. Jaka jest przyczyna tego, że w pewnych przypadkach wysięk bar- 
wi się, w innych zaś jest niewidoczny może zależeć tu od rozmaitych 
czynników. W grę wchodzi nietylko mechaniczne wyciśnięcie wolnego 
płynu wysiękowego z wolnych przestrzeni tkankowych podczas prepa- 
racji, ale także zmienna zawartość białka, a tem samem zmienna bar- 
wliwość wysięków. Możemy się tu jeszcze raz powołać na często już 
przytaczane zapodania Anton'a, który sprowadza brak wypełnienia prze- 
strzeni okołonaczyniowych do wypłynięcia wysięku podczas krajania 
mózgu. 

Już wyżej zwróciliśmy uwagę na stosunek między pęcznieniem 
a obrzękiem mózgu; teraz musimy wrócić jeszcze raz do tego samego 
przedmiotu. Spatz rozpoznał w 26 przypadkach guza makro- i mikrosko- 
powo „objawowe” pęcznienie mózgu. Stengel donosi także o jednym, 
histologicznie badanym przypadku; także Fiinfgeld podkreśla często wy- 
stępowanie pęcznienia mózgu w swoim materiale. Nawet gdybyśmy nie 
uwzględnili zapodań tego ostatniego autora, ponieważ nie są one do- 
statecznie silnie ugruntowane badaniem histologicznem (warunek posta- 
wiony przez samego Reichardła), to jednak może powstać wrażenie, że 
nasze wyniki nie zgadzają się w zupełności z wynikami Spatz'a i Stengl'a. 
A mianowicie ani Spatz ani Stengel nie mogli wykazać w swoim mater- 
jale żadnych zmian charakterystycznych dla obrzęku, co wyraźnie pod- 
kreślają. Możliwem jest, że ta pozorna sprzeczność da się wytłumaczyć 
tem, że nie znamy wszystkich badanych przez Spatz'a mózgów. Opisuje 
on mianowicie 26 przypadków pęcznienia mózgu, w których nie można 
było wykazać objawów obrzęku. Prawdopodobnie była także pewna 
liczba przypadków z obrzękiem. Mniejszy odsetek takich obserwacji 
w porównaniu z naszemi, może być wynikiem czysto przypadkowego do- 
boru materjalu. Brak jest w tym przedmiocie jakichkolwiek danych 
statystycznych. Przypadkowi ogłoszonemu przez Stengl’a, jako pojedyń- 
czej obserwacji, nie można przypisywać większego znaczenia, Możliwem 
też jest, że różnica w wynikach naszych i Spatz’a polega na tem, że 
pęcznienie i obrzęk mózgu mogą występować równocześnie obok siebie. 
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Ani teoretycznie ani praktycznie nie można zaprzeczyć istnieniu pecz- 
nienia mózgu przy nowotworach, o ile tylko przyjmuje się takie pęcznie- 
nie za objaw patologiczny sui generis i gdy stwierdzi się zwężenie prze- 
strzeni podpajęczynówkowej, co przy nowotworach stale się zdarza; nie 
da sią ono nawet wtedy wykluczyć, gdy histologiczne badanie takiego 
przypadku wykazuje pojedyńcze wysięki. A to dlatego, ponieważ po 
pierwsze: wyraz mikroanatomiczny pęcznienia mózgu jest równy zeru, co 
można także tak zrozumieć, że nawet część mózgu nie wykazująca zmian 
mikroskopowych może znajdować się w stanie pęcznienia, czyli, że moż- 
na przyjąć istnienie pęcznienia w każdym bez wyjątku histologicznym 
preparacie mózgu; po drugie: nie umiemy na podstawie obrazu mikro- 
skopowego obliczyć przestrzeni, jaką takie wysięki zajmują, ani też wy- 
jaśnić w ten sposób zmniejszenia się przestrzeni podpajęczynówkowej; 
po trzecie: skoro mózg oddziaływuje pęcznieniem na najrozmaitsze szko- 
dliwości, niema przyczyny, dla którejby nie oddziaływał pęcznieniem 
także na wysięk. 

Także edwrotnie możnaby obniżyć wartość każdego histologicznego 
badania przez twierdzenie, że wysięk został przeoczony. W technice la- 
boratoryjnej jest zupełnie niemoźliwe takie zbadanie mózgu, aby można 
wykluczyć z zupełną pewnością istnienie pojedyńczych wysięków, zwłasz- 
cza że mogą one, jak to niejednokrotnie widzieliśmy, wypływać po prze- 
cięciu mózgu. 

Przytem wysuwają się jeszcze i inne wątpliwości; jak należy ocenić 
przypadek, w którym znaleziono mały guz w płacie czołowym i stwier- 
dzono powiększenie istoty białej w całej górnej części półkuli mózgowej 
po tej samiej stronie, gdy przytem wysięki dały się wykazać tylko w pła- 
cie czołowym, w potylicznym natomiast nie było ich zupełnie? Takie sto- 
sunki należą właśnie przy obrzęku obocznym (kollateralnym) do reguły; 
uzasadnienie ich może nastąpić dopiero później. Czy mamy przyjąć w ta- 
kim przypadku istnienie dwóch w zasadzie różnych procesów (obrzęk 
i pęcznienie mózgu), jak to czynią Cassirer i Lewy, czy też raczej uwa- 
żać, że obrzęk w płacie potylicznym był za słaby, aby się uwidocznić mi- 
kroskopowo? W ten sposób mielibyśmy więc także obrzęk z ujemnym wy- 
nikiem badania. Możliwości takiej nie możemy zaprzeczyć. 

Te rozważania doprowadzą nas do zagadnienia, które stale nas zaj- 
mowało przy mikroskopowem badaniu naszych preparatów i będzie po- 
wracało nadal w przebiegu obecnych badań. Jest to pytanie, czy rzeczy- 
wiście celową jest chęć ujęcia koniecznie w każdym przypadku objawów 
morfologicznych obrzęku mózgu zapomocą mikroskopu. Jak bezcelowem 
może być użycie dużych powiększeń wykazuje następujące rozważanie. 
W przypadkach najsilniejszego obrzęku jednego płata mózgowego, po- 
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większa się jego objętość — jak to wykazuje ryc, 44. —o 30 do 40%, naj- 
wyżej do 50% Rysunki takie otrzymaliśmy w ten sposób, że zarysy odpo- 
wiednich przekrojów czołowych (przypadek XI) narysowano wedle zdjęć 
fotograficznych (ryc. 44 wedle zdjęcia na ryc. 11). W powierzchnię obrzę- 
kłego płata (lewego) wrysowano normalny prawy. Nadmiar powierzchni, 
odpowiadający obrzękowemu powiększeniu płata uwidoczniono przez krat- 
kowanie. Powiększenia objętości między 10 a 20% makroskopowe wpa- 
dają już w oko. Powiększenia objętości o 10% giną natomiast pod mikros- 
kopem zupełnie, co nie jest wcale dziwnem, skoro się zwróci uwagę, że 
mamy do czynienia z zupełnie małemi i silnie powiększonemi wycinkami. 
Przy normalnej fizjologicznej zmienności stosunków jest nieskończenie trud- 
niej osądzić, czy dwa włókna nerwowe leżą w 10% większem oddaleniu 
od siebie jak normalnie, lub czy przestrzeń zamknięta w siatce glejowej 
powiększyła się o 10% czy też nie, aniżeli jednym rzutem oka objąć róż- 
nicę w wymiarze dwóch obok siebie leżących płatów mózgowych w czo- 
łowym przekroju. Przy oglądaniu pod mikroskopem różnica ta, wynosząca 
niejednokrotnie kiłka milimetrów, jest wielokrotnie pomniejszona i o tyleż 
mniej dostępna dla obserwacji. Pytanie jest tak zasadniczo ważne, że 
objaśnimy je jeszcze na jednym przykładzie. Przedstawmy sobie dwa ka- 
wałki sukna o tej samej wielkości i o tem samem utkaniu; jeżeli przez 
odpowiednie naciąganie jednego kawałka powiększy się jego powierzchnia 
o 10%, chęć stwierdzenia tego powiększenia pod mikroskopem będzie się 
wydawała z pewnością bez sensu. Przy mikroskopowej obserwacji gubimy 
się w szczegółach nie mając przed sobą całości. Wracając do mózgu wi- 
dzimy, że już w normalnych warunkach zmienia się plątanina włókien 
w preparacie osłonek rdzennych białej istoty mózgu od skrawka do 
skrawka; jest ona raz zbita, to znów luźna i wiotka. Pojedyńcze wiązki 
włókien ciągle zmieniają swą grubość; podobnie też zmienia siatka glejo- 
wa swój wygląd z miejsca do miejsca. Czy można wśród takich stosun- 
ków, obserwując najmniejsze wycinki, przyczem kontrola z normą jest 
złudna, osądzić czy mózg zawiera w swych wolnych przestrzeniach o 10% 
płynu więcej lub nie? Co do nas, to możemy spokojnie oświadczyć, że 
tego dokonać nie potrafimy. Jest to w istocie prawie niemożliwe, o czem 
się można przekonać w ten sposób, że kładzie się np. preparat makro- 
gleju wedłe Cajal'a pod mikroskopem i następnie zmienia powiększenie 
przez przesuwanie wyciągu z okularem przy mikroskopie. Ponieważ po- 
większenie mikroskopu V = £ . ir (A^ = normalna długość wyciągu wy- 
nosi 160 mm, f, = ogniskowa objektywu, f, = ogniskowa okularu, 250 = nor- 
malna odległość widzenia w milimetrach), przeto wystarcza przedłużyć wy- 
ciąg mikroskopu z jego normalnej długości 160 mm na 176 mm, ażeby 
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otrzymać o 10% silniejsze powiększenie makrogleju Cajal'a. Jeżeli tych 
zmian w mikroskopie dokona inna osoba i zmieni miejsce w preparacie, 
nie będziemy w możności określić, czy oglądamy preparat z odległości 
160 mm, czy też z 176 mm; nawet wtedy nie, gdy posługujemy się dwo- 
ma odpowiednio nastawionemi mikroskopami i możemy porównać bezpo- 
średnio ze sobą rozmaicie silnie powiększone preparaty. 


Zatrzymalismy się nieco dłużej nad stosunkiem obrzęku mózgu 
do pęcznienia, ponieważ wydaje się nam, że te dwa objawy, mimo że 
w określeniu są tak ostro od siebie ograniczone, posiadają jednak punkty 
styczne. Możliwe jest, że właśnie obrzęk z ujemnym wynikiem badania 
histologicznego jest pomostem do zrozumienia ciemnej istoty pęcznienia. 
Na podstawie wyłącznie naszych badań, nie chcemy ani nie możemy 
rozstrzygnąć tego zagadnienia definitywnie. Raczej musimy mówić na pod- 
stawie naszego materjału o obrzęku w przeciwstawieniu do pęcznienia, 
ponieważ udawało nam się stale wykazywać pewne histologiczne cechy 
dla obrzęku. Jak dalece objawem towarzyszącym było pęcznienie, nie 
chcemy wogóle rozważać; jest to bowiem wedle naszych poprzednich 
roztrząsań niemożliwe. Nadarzy nam się jeszcze sposobność do głębszego 
uzasadnienia tego stanowiska. 


W materjale naszym wykazaliśmy napewno obrzęk mózgu w 11 przy- 
padkach, w dwóch przypadkach (VI i XIV) był on tylko zaznaczony, 
a w pięciu brakło zupelnie objawów obrzęku. Dla naocznego przedsta- 
wienia umiejscowienia guza i rozprzestrzenienia obrzęku sporządziliśmy 
przy oglądaniu skrawków mózgu we wszystkish przypadkach szereg szki- 
ców, które przedstawiają mózg do góry, z boku i na przekroju czołowym 
w miejscu największych wymiarów nowotworu. Przy guzach lewej półkuli 
mózgowej przedstawiono mózg w rzucie bocznym płatem czołowym skie- 
rowanym na lewo, przy zajęciu prawej półkuli na prawo. Z rowków mózgu 
uwzględniono tylko szczelinę Sylwjusza i rowek Roland'a. W szkice te 
wrysowano przez zakreskowanie nowotwór, przez zakropkowanie — obrzęk. 
Guz i obrzęk są narysowane na szkicu w powierzchni mózgu w ich rzucie, 
tak że tylko równoczesne oglądanie wszystkich trzech rysunków daje 
jasny obraz o rozmiarzach i umiejscowieniu nowotworu i obrzęku kolla- 
teralnego. 

Guzy w naszym materjale możemy zebrać w następujące grupy, 
stosownie do ich głównego umiejscowienia: 

1) guzy płata czołowego: przypadek I, IV, V, IX i XL 

2) guzy okolicy centralnej: przypadek II, III, XIII i XIV. 

3) guzy płata skroniowego: przypadek VI, VIII, X, XII i XVI. 

4) guzy płata potylicznego: przypadek VII 

5) guzy okolicy wyspy Reil'a: przypadek XV i XVII. 
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Oprócz tego uwzględniamy jeden przypadek ropnia płata czołowego 
(XVIII) ze względu na silny obrzęk oboczny (kollateralny). 

Guzy pierwszej grupy przedstawione w szkicach: 4, (przyp. 1); 18, 
(przyp. IV.); 11, (przyp. V.); 1 (przyp. IX); 2 (przyp. XIL). Dla przypadków 
tych badanie anatomiczne dało następujące wyniki: 

Przypadek I. Guz wielkości czereśni, ostro odgraniczony, w głębi 
istoty białej lewego płata czołowego. Silny obrzęk oboczny (kollateralny) 
po lewej, w obrębie płatów: czołowego, ciemieniowego i potylicznego. 
Histologicznie: adenocarcinoma metastaticum. 

Przypadek IV. Meningioma wielkości małego jabłka nad lewem oper- 
culum. Brak obrzęku obocznego (kollateralnego) istoty mózgu. Histolo- 
gicznie: endothelioma durae matris. 

Przypadek V. Duży, dający nacieki. w obydwu płatach czołowych 
tkwiący nowotwór, więcej rozrosły po lewej; kolano spoidła wielkiego 
nacieczone nowotworowo tworzy pomost pomiędzy stroną lewą a prawą, 
Ku tyłowi wrasta nowotwór obustronnie w ciała prążkowane. Liczne. 
częściowo rozległe krwotoki (pooperacyjne). W przednich odcinkach obu 
płatów czołowych obrzęk miernego stopnia. Histologicznie: postać przej- 
ściowa między spongio- a astroblastoma. Glejak niezupełnie dojrzały. 

Przypadek IX. Dwa guzy w białej istocie lewego płata czołowego, 
dobrze odgraniczające się od otoczenia; jeden wielkości połowy orzecha 
włoskiego, drugi wielkości grochu; silny obrzęk oboczny (kollateralny) 
płata czołowego, sięgający aż do rowka Rolanda, Histologicznie: spongio- 
blastoma z elementami dojrzałymi i niedojrzałymi. Glejak, mało dojrzała 
forma. 

Przypadek XI. Dwa ogniska nowotworowe wychodzące z opony 
twardej i wrastające w lewy płat czołowy, wielkości i kształtu pestki 
daktyla z naciekami w sąsiedniej tkance mózgowej. Silny obrzęk oboczny 
(kollateralny) lewego płata czołowego przechodzący częściowo także na 
płat ciemieniowy. Histologicznie: adenocarcinoma metastaticum. 

Guzy z drugiej grupy przedstawiliśmy w szkicach: 5, (przyp. IL); 
7. (przyp. IL); 6, (przyp. XII.) i 12 (przyp. XIV.). Dla przypadków tych 
znaleźliśmy następujące wyniki badania anatomicznego: 

Przypadek II. Miękki, naciekający otoczenie guz prawego gyrus 
fornicatus towarzyszący spoidłu wielkiemu prawie na całej jego długości; 
silne nacieczenie spoidła wielkiego, zwłaszcza w jego tylnym odcinku. 
Guz przechodzi na istotę białą lewej półkuli. Główna masa guza leży 
w istocie białej prawego płata czołowego przed rowkiem Raland'a, Silny 
obrzęk oboczny (kollateralny) prawego płata czołowego i ciemieniowego. 
Histologicznie: glioblastoma multiforme; (gliosarcoma). 

Przypadek III. Guz miękki, naciekający, wielkości orzecha włoskiego 
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w istocie białej lewej okolicy ruchowej zajmujący częściowo płat czołowy, 
częściowo ciemieniowy, Silny obrzęk lewego płata czołowego, ciemienio- 
wego i potylicznego. Histologicznie: glioblastoma multiforme, bardzo nie- 
dojrzała forma; (gliosarcoma). 

Przypadek XIII. Nowotwór wielkości orzecha włoskiego wychodzący 
z opony twardej w prawej okolicy ruchowej (ośrodek dla ręki). Silny 
obrzęk prawego płata czołowego i ciemieniowego. Histologicznie: fibrosar- 
coma opony twardej z rozległem nacieczeniem tkanki mózgowej. 

Przypadek XIV. Torbiel nowotworowa wielkości jabłka pod lewą 
okolicą ruchową. Główna masa jej nowotworowych ścian leży w płacie 
czołowym. Przedni odcinek spoidła jest silnie nacieczony. Tylko bar- 
dzo słabo zaznaczony obrzęk oboczny (kollateralny) w lewym pła- 
cie czołowym. Histologicznie: astrocytoma protoplasmaticum, dojrzały 
glejak. 

* Przypadki trzeciej grupy zawarte są w szkicach: 13, (przyp. VI); 14, 
(przyp. VIIL); 10, (przyp. X.); 15, (przyp. XIL) i 8, (przyp. XVL). W przy- 
padkach tych są następujące zmiany anatomiczne: 

Przypadek VI. Guz duży, miękki, wszędzie ostro odgraniczony od 
otoczenia zajmuje cały prawy płat skroniowy. Nadto drugie ognisko 
wielkości czereśni w prawej półkuli móżdżku. Brak obrzęku obocznego 
(kollateralnego). Histologicznie: melanosoarcoma metastaticum. 

Przypadek VIIL Nowotwór częściowo martwiczy, wielkości jabłka, 
rozrastający się naciekowo, zajmuje cały lewy płat skroniowy i przyległą 
okolicę wyspy Reil'a wraz z jądrem soczewkowatem. Brak obrzęku 
obocznego (kollateralnego). Histologicznie: glioblastoma multiforme, nie- 
dojrzała postać (glioma sarcomatodes). 

Przypadek X. Miękki, naciekowo rozrastający się guz prawego gór- 
nego zwoju skroniowego i sąsiadującej okolicy wyspy. Pooperacyjne 
krwawienie w prawej okolicy ruchowej. Silny obrzęk w prawym płacie 
skroniowym, czołowym i ciemieniowym. Histologicznie: spongioblastoma 
z licznymi, niedojrzałymi elementami typu młodych glioblastöw; (glio- 
sarcoma). 

Przypadek XII. Guz wielkości małego jabłka wzrastający nacieko- 
wo w lewym płacie skroniowym i okolicy wyspy feil'a z częściowem 
przechodzeniem nacieków na oczodołowe części płata czołowego. Brak 
obrzęku obocznego (kollateralnego). Histologicznie: glioblastoma multi- 
forme przechodzące w spongioblastoma, a miejscami w astrocytoma 
protoplasmaticum; (niedojrzały glejak). 

Przypadek XVI. Guz w płacie skroniowym lewym, miękki, zrosły, 
z namiotem móżdżka. Silny obrzęk oboczny (kollateralny) w płacie czo- 
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łowym, ciemieniowym. potylicznym i skroniowym po tej samej stronie. 
Histologicznie: glioblastoma multiforme; (gliosarcoma). 

Do grupy czwartej nalezy przypadek VII: Oponiak prawego plata 
potylicznego, częściowo się rozpadajacy, wielkości jabłka, który przebija 
prawą boczną komorę i nacieka jej ściany. Brak obrzęku obocznego 
(kollateralnego). Histologicznie: endotheljoma opony twardej z miejsco- 
wem zwyrodnieniem mięsakowem. 

Następnie mamy dwa guzy (grupa 5) okolicy wyspy Reil'a (zwoje 
podstawowe i torebka wewnętrzna po stronie prawej); przedstawiliśmy je 
w szkicach 16, (przyp. XV) i 9. (przyp. XVII). Histologicznie znalezlis- 
my w przypadku XV haemangioma cavernosum ze świeżym krwotokiem 
do nowotworu, ale bez obrzęku obocznego (kollateralnego). Natomiast 
w przypadku XVII był wysoce niezróżnicowany guz z rodzaju glioblasto- 
ma multiforme (glejak złośliwy) z daleko sięgającymi naciekami nowo- 
tworowymi otoczenia i z miernie rozwiniętym obrzękiem obocznym (kol- 
lateralnym) w płacie czołowym i skroniowym jak również w zwojach pod- 
stawowych, zwłaszcza w ciele prążkowanem. 

Jako ostatni przypadek (XVIII), szkic 3 przedstawiamy ropień w pła- 
cie czołowym z silnym obrzękiem obocznym (kollateralnym) w płacie czo- 
łowym i ciemieniowym po tej samej stronie. 

Jeżeli chcemy odpowiedzieć na pytanie dlaczego obrzęk oboczny 
(kollateralny) w niektórych przypadkach guza występuje, w innych nato- 
miast przypadkach brak go zupełnie, musimy się oprzeć na naszych do- 
tychczasowych wiadomościach, wedle których w mözgu wogóle są możli- 
we tylko dwa rodzaje obrzęku. Wzmożone przepojenie istoty mózgowej 
jest albo następstwem wzmożonego przesiękania, polega przeto na zasto- 
ju z powodu zaburzeń krążenia w układzie żylnym i tętniczym, albo jest 
następstwem wysięku zapalnego. Tu wchodzą w rachubę przyczyny za- 
kaźne, toksyczne i urazowe. „Ograniczony obrzęk zapalny towarzyszy 
różnym schorzeniom ogniskowym mózgu (krwawienia, ropnie, guzy, zaka- 
żone rany postrzałowe mózgu)” Kauffmann. Wedle tego autora pow- 
stawanie obrzęku jest niejednokrotnie ciemne. W jednej części takich 
przypadków jest to prawdopodobnie objaw przedśmiertny, w którym z po- 
wodu spadku ciśnienia tętniczego występuje zastój żylny ze wzmożonem 
przesiękaniem, w innej natomiast grupie powstał on prawdopodobnie po 
śmierci. ,Tetnice są puste, w rozszerzone skutkiem tego przestrzenie 
limfatyczne okołonaczyniowe zostaje wciągnięty płyn mózgo-rdzeniowy 
z przestrzeni podpajęczynówkowej”, Kaufmann. 

Ponieważ obrzęki w naszych przypadkach występują tylko w oto- 
czeniu guza i zajmują mózg tylko częściowo, nie mogą być więc uważa- 
ne ani za przedśmiertne, ani za powstałe już po śmierci. 
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W naszym materjale musimy zwrócić uwagę na miejscowe stosunki 
między nowotworem a obiegiem krwi, na umiejscowienie guza, który mo- 
że prowadzić do zastoju i przesiąkania do tkanki mózgowej przez me- 
chaniczne działanie na odpowiednie układy krwionośne i limfatyczne, mu- 
simy również rozpatrzeć biologiczne właściwości nowotworu, które mogą 
wywołać przesiąkanie w tkankę na drodze toksyczno-zapalnej. 

Co się tyczy zastoju, to podobnie tu jak i wszędzie w pierwszej linji 
utrudnienie krążenia żylnego powinno wywołać wzmożone przesiąkanie. Układ 
tętniczy odgrywa w powstawaniu obrzęku zastoinowego znacznie mniej- 
szą rolę. 

Na tem miejscu będzie korzystne podanie krótkiego przeglądu żyl- 
nego unaczynienia mózgu; rozróżniamy: 

1) górne żyły mózgu (vv. cerebri superiores), które w liczbie 10 do 
15 zbierają krew z śródkowych i bocznych okolic półkul mózgowych. 
Przednie żyły są mniejsze niż tylne; wszystkie kończą się w zatoce strzał- 
kowej górnej, przyczem tylne przebiegają na pewnej przestrzeni przed 
swem zakończeniem w oponie twardej; 

2) środkowe żyły mózgu (vv. cerebri mediae), po jednej w każdej 
półkuli, zbierają krew z okolicy szczeliny Sylwjusza i oddają ją albo do 
zatoki skalistej górnej albo do zatoki skrzydeł małych; 

3) dolne żyły mózgu (vv. cerebri inferiores), z dolnej powierzchni 
mózgu uchodzą albo do zatoki poprzecznej albo do zatoki skalistej gór- 
nej albo też do zatoki jamistej. Jedna z tych żył, vena ophtalmo-me- 
ningea wpada z płata czołowego albo do vena ophtalmica sup. albo do 
zatoki skalistej dolnej; 

4) żyły mózgowe wewnętrzne (vv. cerebri internae). Te przylegają 
jako dwa duże pnie naczyniowe do splotu naczyniowego komory bocznej 
i przebiegają w kierunku strzałkowym ku tyłowi. Żyły te powstają w po- 
bliżu foramen Monroi ze złączenia następujących trzech naczyń: 

a) vena septi pellucidi (z otoczenia septum pellucidum i columnae 
fornicis), 

b) vena chorioidea (ze splotu naczyniowego), 

c) vena terminalis (z jąder podstawowych). 

Do żyły mózgowej wewnętrznej każdej strony wpada jeszcze vena 
basalis cerebri zbierająca krew z tuber cinereum, szypułek mózgowych 
i z dolnych części zwojów podstawowych. Obydwie żyły wewnętrzne 
mózgu łączą się pod splenium spoidła wielkiego powyżej ciałek czwora- 
czych we wspólny większy pień, żyłę mózgową dużą, vena cerebri mag- 
na s. vena Galeni. 

Wszystkie żyły mózgowe posiadają pewne charakterystyczne cechy 
odróżniające je od żył innych narządów ustroju. Cechy te polegają na 
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tem, że żyły mózgu są o wiele liczniejsze i pojemniejsze, aniżeli towa- 
rzyszące im tętnice i że posiadają bardzo rozwinięte i bogato rozgałęzio- 
ne połączenia; brak im natomiast zupełnie zastawek. 

W jaki sposób należy sobie wyobrazić działanie mechaniczne nowo- 
tworu na obieg krwi żylnej i w jaki sposób może przyjść do utrudnienia 
krążenia? Pytanie to jest zasadniczo ważne, więc chcemy je nieco do- 
kładniej rozpatrzeć. Mogłoby się zdawać, że zamknięcie odpływu krwi 
z mózgu można sprowadzić do dwóch czynników. Po pierwsze do bez- 
pośredniego działania czy to przez zarośnięcie odpowiedniego naczynia, 
czy to przez zakrzepy i t. d., po drugie do pośredniego działania mecha- 
nicznego guza na sąsiednie pnie żylne. Działanie pierwsze musiałoby się 
dać wykazać przez badanie anatomiczne, w przypadku drugim natomiast 
nie posiadalibyśmy właściwie żadnych kryterjów i nie moglibyśmy nigdy 
wykluczyć powstania obrzęku zastoinowego na tej drodze, Mimo to mu- 
siałoby uderzać, że małe nowotwory, ukryte w głębi półkul, gdzie niema 
przecież większych pni żylnych dają bardzo często o wiele silniejsze 
obrzęki, aniżeli duże guzy na wypukłości mózgu leżące w bezpośredniem 
pobliżu większych żył, przeglądając nasz materjał otrzymalibyśmy wogóle 
cały szereg nie dających się pogodzić sprzeczności, ponad któremi mu- 
sielibyśmy gładko przejść, tłumacząc sobie, że niczego przecież nie wie- 
my o warunkach i stosunkach ciśnienia w sąsiedztwie nowotworów. Do 
jakiego stopnia tłumaczenie takie nie zadowala, wykazuje dokładniejsze 
przyjrzenie się naszym przypadkom z obrzękiem i bez niego. Mamy tu 
np. przypadki IV (szkic 18), VI (szkic 13), VII (szkic 17), VIII (szkic 14) 
i XII (szkic 15), które nie wykazują obrzęków, mimo że ich nowotwory 
leżą bardzo blizko dużej żyły środkowej mózgu i mimo, że guzy posia 
dają znaczną wielkość. Oponiak przypadku IV (szkic 18) wrasta bezpo- 
średnio w szczelinę Sylwjusza i we wspomnianą żyłę. Nowotwory po- 
zostałe sprowadzają wszędzie słabszy lub silniejszy obrzęk oboczny (kolla- 
teralny), jakkolwiek niema dla tego zjawiska żadnego uzasadnienia 
w umiejscowieniu lub wielkości guzów; zob. Przypadek I (szkic 4), III 
(szkic 7), IX (szkic 1), XI (szkic 2), XIII (szkic 6), XVI (szkic 8) oraz XVII 
(szkic 9). 

Należy oprócz tego uwzględnić, że właśnie żyły mózgu posiadają 
liczne i dobrze rozwinięte połączenia (van Gehuchten) przeciwdziałające 
z pewnością powstawaniu obrzęku zastoinowego. Bezpośrednie uszko- 
dzenie żył na wypukłości półkul mózgowych moglibyśmy przyjąć w ca- 
łym naszym materjale może tylko dwa razy, a mianowicie w przypadku XI 
(szkic 2) i XIII (szkic 6), gdzie mamy do czynienia z nowotworami wy- 
chodzącymi z opony twardej i zrastającymi się z tkanką mózgową. Guzy 
te mogą uszkadzać leżące pod niemi żyły w stopniu większym lub mniej- 
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szym. Oczywiście pozostaje wtedy otwarte pytanie, o ile obszar zajęty 
przez obrzęk daje się uzgodnić z obszarem powstawania tych żył. 


Wyobrażeniu, że guz mógłby dzięki swemu mechanicznemu działa- 
niu zacieśnić światło sąsiednich, wyłącznie sąsiednich naczyń przeciwsta- 
wiają się trudności z punktu widzenia fizykalnego. Należy przecież 
uwzględnić, że mózg wraz z rdzeniem pływa w płynie mözgo-rdzeniowym 
w przestrzeni ze wszech stron zamkniętej. Wedle zasad hydrostatyki 
i hydrodynamiki musiałoby się ciśnienie wychodzące z jednego punktu 
i w jednym kierunku, przenosić równomiernie i z tą samą siłą we 
wszystkich kierunkach; jest zatem zupełnie niezrozumiałe, dlaczegoby się 
miały znajdować pod działaniem tego ciśnienia tylko żyły w sąsiedztwie 
nowotworu, inne zaś nie. Mózg żywy nie jest wprawdzie płynny i nie 
można do niego stosować zasad fizykalnych w ich znaczeniu idealnem, 
lecz błąd popełniany przy tem praktycznie jest tak niezmiernie mały, że 
nie potrzebujemy się z nim liczyć. Dowodzi tego następujące doświad- 
czenie wykonane przez nas w tym właśnie celu: 

Świeżo ze zwłok wyjęty mózg wkładamy do basenu szklanego do 
wody. Następnie przygotowujemy sobie kilka rurek szklanych o równych 
średnicach i zakładamy na ich końce (tylko z jednej strony) małe balo- 
niki gumowe, Wszystkie rurki z balonikami z wyjątkiem jednej wypeł- 
niamy wodą w ten sposób, że jej menisk znajduje się niedaleko górnego, 
wolnego końca rurki. Obecnie wkładamy te rurki, mające działać jako 
manometry w możliwie wielu miejscach do mózgu pływającego najlepiej 
podstawą ku górze. Oponę miękką należy naciąć, poczem baloniki gu- 
mowe dają się włożyć do mózgu bez trudu. Ostatnią rurkę (również 
z balonikiem lecz bez wypełnienia wodą) wkładamy w ten sam sposób 
w dowolnem miejscu Następnie wlewa sie do basenu na powierzchnię 
wody odpowiednią ilość roztopionej parafiny, która po ostygnieciu 
i skrzepnięciu powoduje zupełnie szczelne zamknięcie. Otrzymawszy 
w ten sposób rodzaj sztucznej czaszki, wpuszczamy w próżną rurkę za- 
pomocą cienkiego wężą gumowego i zwykłej wstrzykawki powietrze. Ba- 
lonik tkwiący. pod rurką w mózgu wypełnia się powietrzem, zwiększa swą 
objętość i naśladuje w ten sposób rosnący guz. Można przytem spo- 
strzedz, że menisk wody podnosi się we wszystkich manometrach równo- 
cześnie i w tym samym wymiarze, z czego należy wyprowadzić wniosek, 
że ciśnienie przenosi się rzeczywiście we wszystkich kierunkach w tej 
samej sile. W przypadku nowotworu w płacie czołowym jest nadmiar 
ciśnienia w jego najbliższem sąsiedztwie równie duży jak w móżdżku. 
Szczególny kształt czaszki, obecność takich tworów jak przegroda mózgu 
i namiot móżdżka, nie uwzględnionych w doświadczeniu nie mogą zmie- 
nić tego prostego faktu, jak długo jama czaszki przedstawia dla płynu 
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mózgo-rdzeniowego naczynie połączone, co właśnie w rzeczywistości za- 
chodzi. Doświadczenie nasze służyć nam może za dowód, że w przy- 
padkach powiększenia ucisku wewnątrzczaszkowego pochodzącego od pro- 
cesu nowotworowego rozkłada się nadmiar ciśnienia na wszystkie części 
mózgu równomiernie, w szczególności na wszystkie jego naczynia. Nie 
uzasadnione wydać nam się musi sprowadzenie kollateralnego obrzęku 
zastoinowego do działania uciskowego nowotworu na żyły lub tętnice oto- 
czenia. Równie nieuzasadnione wydają nam się wyniki badań Herrmanna, 
który analizował ciśnienie wewnątrzczaszkowe w kierunku stycznych 
i przekątni na podstawie wszystkich zawiłości obrazu klinicznego i na 
podstawie zdjęć rentgenologicznych, Niektóre z twierdzeń Herrmanna 
są zupełnie nieudowodnione i niezrozumiałe, tak np. jego tłumaczenie 
okrężnych bólów głowy (zirkuläre Kopfschmerzen), a zwłaszcza jego po- 
równania i t. p. 

Tak samo nie wskazywał na istnienie obrzęku zastoinowego w żad- 
nym z naszych przypadków ani obraz sekcyjny makroskopowy ani mikro- 
skopowy. Wedle Antona cechuje się taki mózg zabarwieniem niebieska- 
wo-sinawem i silnem wypełnieniem żył oraz naczyń włosowatych, podczas 
gdy obrzęki naszego materjału charakteryzowały się wybitną bladością 
i niedokrwieniem. 

Pozostaje zatem przebadanie drugiego czynnika, który mógłby tu 
wchodzić w grę, a mianowicie działanie toksyczne tkanki nowotworowej 
prowadzące do zapaleń i wysięków w tkance mózgowej. Jest prawdopo- 
dobne, że histologicznie złośliwe nowotwory będą działały w tym kierunku 
silniej aniżeli postacie dobrotliwe, jednak ocena materjału z tego punktu 
widzenia natrafia na wielkie trudności, ponieważ nie możemy się jeszcze 
dokładnie wypowiedzieć o biologicznych własnościach nowotworów 
a zwłaszcza glejaków, przy ich niesłychanej wielopostaciowości, tembar- 
dziej że jeszcze nie dokonano ich ostatecznego podzialu. Jeżeli będziemy 
się posługiwać dawnym, ogólnym podziałem na glejaki dobrotliwe i złośliwe, 
dzieląc jeszcze nadto glejaki dobrotliwe na formy mniej i więcej dojrzałe, 
to dojdziemy w naszym materjale nowotworowym do następującego ze- 
stawienia: 

1) Carcinoma metastaticum: przypadek I i XI. W obydwu wystąpił 
silny obrzęk oboczny (kollateralny). Chociaż guzy w obu przypadkach 
były jednakowej wielkości, to jednak obrzęk w przypadku I jest dwa 
razy tak duży jak w przypadku XI (szkic 4 i 2). 


2) Melanosarcoma metastaticum: przypadek VI. Mimo bezprzecznie 
złośliwego charakteru przerzutu brak obrzęku. Szkic 13. 


3) Fibrosarcoma: przypadek XIII. Złośliwości guza odpowiada tym 
razem bardzo rozległy obrzęk w otoczeniu (szkic 6). 
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4) Endothelioma: przypadek IV: dobrotliwa pozamózgowo leżąca 
postać nowotworu. Brak obrzęku (szkic 18). Przypadek VII: również guz 
o dobrotliwym chrarakterze, który jednak miejscami wykazywał zwy- 
rodnienie złośliwe. Brak obrzęku (szkic 17). 

5) Haemangioma: przypadek XV. Dobrotliwemu charakterowi guza 
odpowiada także tutaj brak jakiegokolwiek obrzęku. Szkic 16. 

6) Gliosarcoma: przypadek II, III, VIII, X, XII, XVI i XVII. Siedem złośli- 
wych postaci glejaka (przypadek II, III, VIII, XII, XVI i XVII glioblastoma 
multiforme, przypadek X niedojrzałe spongioblastoma), z których tylko 
5 spowodowało wystąpienie częściowo bardzo silnego obrzęku obocznego 
(kollateralnego); szkice 5, 7, 8, 9 i 10. W obydwu przypadkach bez 
obrzęku VIII i XII wielkość nowotworu nie ustępuje wielkości guzów 
przebiegających z obrzękiem. 

7) Glioma, mniej dojrzała postać: przypadek IX z bardzo silnym 
obrzękiem (szkic 1), 

8) Glioma, postać więcej dojrzała: przypadek V i XIV, W przypadku 
XIV jest obrzęk zaledwie zaznaczony (szkic 12). Natomiast w przypadku 
V (szkic 11), znaleźliśmy obrzęk miernego stopnia. Był to również doj- 
rzalszy glejak niszczący obydwa płaty czołowe i sięgający aż do ciał prąż- 
kowanych. W tym przypadku jednak jest więcej jak prawdopodobne, że 
obrzęk został spowodowany licznemi pooperacyjnemi krwawieniami. 

Z pośród dobrotliwych postaci glejaków i innych histologicznie do- 
brotliwych guzów (śródbłoniaki, naczyniaki), wywołał tylko jeden glejak 
(przypadek XIV) obrzęk, który jednak był zaledwie zaznaczony; inne na- 
tomiast złośliwe nowotwory (raki, mięsaki i złośliwe glejaki) dały wszyst- 
kie za wyjątkiem jednego melanosarcoma i dwóch gliosarcoma obrzęk 
oboczny (kollateralny), często bardzo rozległy. Brak obrzęku w trzech 
ostatnich złośliwych nowotworach (słaby obrzęk w przypadku melanosar- 
coma nie wchodzi praktycznie w rachubę), nie daje się wyjaśnić ich nie- 
znaczną wielkością, ponieważ rozmiar ich był przeciwnie niezwykle wielki 
(zob. odpowiednie szkice 13, 14 i 15). Wiele nowotworów znacznie mniej- 
szych spowodowało rozleglejszy obrzęk (zob. szkice 1, 2, 4, 6, 7, 8 i 9). 


Bezpośredni związek między złośliwością tkanki nowotworowej a roz- 
ległością obocznego (kollateralnego) obrzęku daje się wprawdzie stwier- 
dzić w większości przypadków, jednak nie zawsze jak wynika z powyż- 
szego zestawienia; także nie można wykryć stałego związku między wiel- 
kością guza a rozległością obrzęku. Tej okoliczności, że czasami brak 
obrzęku przy złośliwych procesach nowotworowych, natomiast nie brak 
go w dobrotliwych, nie możemy jednakże przypisywać zbyt wielkiego zna- 
czenia, ponieważ nie wiemy jaki zachodzi związek pomiędzy toksycznem 
działaniem nowotworu a jego budową histologiczną. Możemy przypusz- 
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cząć, ze obok niedojrzałości komórek nowotworowych odgrywają role 
także ich jakość i ich procesy biologiczne, niedostępne metodom badania 
histologicznego. 

Możemy wobec tego przyjąć a priori, że tylko nowotwory o wła- 
snościach toksycznych mogą wywoływać obrzęk mózgu i uważać poprostu 
wielkość obrzęku za miarę ich działania toksycznego. W tym wypadku 
jednak musielibyśmy także uwzględnić wielkość guza, 

Największy niestosunek pomiędzy wielkością guza a nasileniem 
obrzęku (w znaczeniu małego guza a dużego obrzęku) stwierdziliśmy 
w przypadku I. (szkic 4). Potem następują przypadek XI (szkic 2) i przy- 
padek III (szkic 7). W obu tych przypadkach jest tylko nieznaczna różnica 
w stosunku między wielkością guza a obrzękiem; jeżeli jednak weźmiemy 
pod uwagę, że w przypadku III przy nowotworze okolicy centralnej mógł 
się rozszerzać obrzęk we wszystkich kierunkach, natomiast w przypadku 
XI (przerzuty w płacie czołowym) tylko w jednym i to ku tyłowi, to 
prawdopodobnie przewagę będzie miał ostatni przypadek naszej listy. Na 
czwartem miejscu musimy postawić przypadek XIII (szkic 7), Potem na- 
stępują przypadek II (szkic 5) i IX (szkic 1). Następnie przypadek V 
(szkic 11) i ostatecznie przypadek XIV (szkic 12). W tym ostatnim przy- 
padku znowu stwierdziliśmy największy niestosunek między wielkością 
guza a obrzękiem, w tem jednak rozumieniu, że guz jest duży, natomiast 
obrzęk bardzo nieznaczny. | 

Jeżeli w wyliczonym szeregu przypadków uwzględnimy także histo- 
logiczne rozpoznanie każdego nowotworu, to dojdziemy do następującego 
szeregu: 

1) rak, 2) rak. 3) glejak złośliwy, 4) mięsak, 5) glejak złośliwy, 
6) glejak, mniej dojrzała postać, 7) glejak, niezupełnie dojrzały, 8) glejak, 
postać dojrzalsza. 

W naszym materjale okazały się jako najsilniej działające w kie- 
runku tworzenia obrzęku raki, następnie złośliwe glejaki, mięsaki wreszcie 
dojrzalsze postacie glejaków. Nie tworzyły obrzęku śródbłoniaki, jeden 
naczyniak i jeden mięsak, wreszcie niektóre formy złośliwych glejaków. 

Równie ważną, jak zagadnienie stosunku między rodzajem nowotworu, 
toksyczną jego siłą i obrzękiem, wydaje nam się kwestja rozszerzania się 
obrzęku w mózgu. 

Staraliśmy się uzyskać wgląd w te stosunki, niezupełnie jasne 
i zmienne od przypadku do przypadku w ten sposób, że uporządkowaliśmy 
przypadki nie w stosunku do krążenia, ani ze względu na jakość lub 
wielkość nowotworu, lecz zależnie od ich umiejscowienia w poszczególnych 
płatach. Szkice 1 — 18 są ułożone w szeregu, który odpowiada tej zasa- 
dzie. Przytem jednak uwzględniliśmy jeszcze inne okoliczności (np. ope- 
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racyjny uraz jako przyczynę obrzęku). W ten sposób możemy podzielić 
cały nasz materjał na dwie większe grupy: 

W pierwszych 13 szkicach (grupa I) są zawarte wszystkie przypadki 
z obrzękiem, w następnych 5 (grupa II) wszystkie bez obrzęku. Szkice 
1--9 wykazują wielkie obrzęki, które należy odnieść do samego nowo- 
tworu, w przeciwieństwie do szkiców 10 i 11, zawierających przypadki, 
których obrzęk spowodowany był w przeważnej części urazowo (poope- 
racyjnie). Dwa ostatnie szkice z pierwszej grupy 12 i 13 odnoszą się do 
przypadków, w których obrzęk był bardzo nieznaczny, dający się tylko 
histologicznie wykazać w najbliższem otoczeniu guza. Z pośród przy- 
padków pierwszej grupy, zawierają cztery pierwsze szkice procesy, two- 
rzące obrzęk w obrębie płata czołowego (dwa przerzuty rakowe, jeden 
glejak i jeden ropień), następne trzy szkice, trzy nowotwory okolicy 
centralnej (dwa glejaki i jeden mięsak), potem szkic glejaka płata skro- 
niowego, wreszcie ostatni takiż sam okolicy wyspy Reil'a. Z obrzęków 
urazowych zajmuje jeden okolicę centralną przy guzie płata skroniowego, 
drugi płat czołowy przy nowotworze także w płacie czołowym, Resztę 
przypadków możemy praktycznie uważać za wolną od obrzęku. Guzy 
(trzy glejaki, jeden mięsak, jeden naczyniak jamisty i dwa śródbłoniaki) 
leżą raz w płacie czołowym, raz w okolicy centralnej, raz w płacie po- 
tylicznym, trzy razy w płacie skroniowym i raz w okolicy wyspy Reil’a. 

W tem zestawieniu zwraca natychmiast uwagę, że po wykluczeniu 
obrzęków urazowych i dwu oponiaków, jako właściwie nowotworów le- 
żących pozamózgowo, silniejszy obrzęk oboczny (kollateralny) stwierdzi- 
liśmy w przypadkach guzów płatów czołowych i ciemieniowych. podczas 
gdy z pozostałych przypadków, t.j. guzów płata skroniowego i okolicy 
wyspy. wykazywały obrzęk tylko przypadek XVI (szkic 8) i przypadek 
XVII (szkic 9). Także jeden przypadek guza podkorowego okolicy central- 
nej przebiegał bez obrzęku (szkic 12). 


Wiele przemawia za tem, że nie jest to wynik przypadkowy, zwłaszcza 
sposób rozprzestrzeniania się obrzęku, w którym zresztą widzimy rozwią- 
zanie naszego zagadnienia, Oglądając bowiem ośm pierwszych szkiców, 
musi się stwierdzić, że o ile tylko guz leży w górnych częściach półkuli 
mózgowej, obrzęk oboczny (kollateralny) nie występuje nigdy w płatach 
skroniowych, mimo, że zajmuje nieraz bardzo rozległe przestrzenie, Ze 
względu na tę okoliczność zasługują na zwrócenie całkiem szczególnej 
uwagi przypadki I, II, III i XIII (szkic 4, 5, 7 i 6), w których obrzęk 
silnie się rozwinął w kierunku przedniotylnym, ku dołowi natomiast za- 
trzymał się przed jądrami podstawowymi i przed płatem skroniowym. 
Zupełnie podobne stosunki stwierdzamy w przypadkach IX, XI i XVIII 
(szkic 1, 2 i 3), a mianowicie skłonność obrzęku do rozszerzenia się 
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w górnych częściach półkul mózgowych. W przypadku XVI (szkic 8) wy- 
chodzi obrzęk z okolicy nowotworu na granicy między płatem skronio- 
wym a potylicznym i zajmuje oba te płaty, a także górną wypukłość 
półkuli mózgowej, aż do płata czołowego włącznie; natomiast jądra pod- 
stawowe są wolne od obrzęku. Następne szkice 9, 10 i 11 (przypadek 
XVII, Xi V) przedstawiają częściowo bardziej skomplikowane stosunki, ze 
względu na domieszkę obrzęku urazowego pochodzenia; omówimy je 
Później. 

Szczególny, sferyczny kształt obrzęku jako taki, co na ośmiu pier- 
wszych szkicach można łatwo zauważyć, a jeszcze bardziej jego stosunek 
do powierzchni mózgu, jak również okoliczność, że obrzęk nie zajmuje 
jąder podstawowych wskazuje bezprzecznie na to, że tylko szczególne 
okolice mózgu mogą obrzękać. Są więc obszary, w których obrzęk łatwo 
występuje i inne, do których dostaje się tylko z trudnością, lub wcale 
nie. (W naszych szkicach jest obrzęk przedstawiony w rzutach, a więc 
zajmuje jądra podstawowe tylko pozornie). Gdyby było inaczej nie byłoby 
zrozumiałe, dlaczego w przytoczonych przypadkach obrzęk rozszerza się 
od płata czołowego wzdłuż górnej powierzchni mózgu, daleko ku tyłowi, 
natomiast w kierunku okolicy wyspy nagle się urywa. Gdyby wszystkie 
części mózgu były w jednakowej mierze podatne do obrzęku, musiałby 
zewnętrzny zarys obrzęku odpowiadać w każdym przypadku geometrycznie 
zarysowi guza. Tak jednak nie jest. Skoro więc zarys obrzęku nie odpo- 
wiada guzowi, w takim razie odpowiada on prawdopodobnie granicom 
obszaru skłonnego do obrzęku. Granice te można łatwo wykazać przez 
dokładną analizę naszego materjału. Przypadki I i III (szkic 4 i 7), w któ- 
rych przyszło do silnego rozwoju obrzęku, wykazują, że obrzęk możliwy 
jest tak w płacie czołowym, jak w ciemieniowym i potylicznym i to w tem 
znaczeniu, że obrzęk może się przenosić z jednego z tych płatów do 
sąsiednich. Chodziłoby tylko o wykreślenie granicy tego obszaru od dołu 
w kierunku wyspy Reil'a i płata skroniowego. 


Musimy stwierdzić, że w naszym materjale nie zdołaliśmy zaobser- 
wować ani razu przechodzenia obrzęku na przeciwległą półkulę mózgową. 
Ponieważ obie półkule mózgowe łączą się ze sobą tylko przez układy spoidło- 
we, wynika z tego, że spoidło przednie, spoidło wielkie i spoidło tylne ograni- 
czają od środka obszar mózgu skłonny do obrzęku. Tak jest w istocie, co jest 
dobrze widoczne w przypadkach I, II, III, IX, XI, XIII, XVII i XVIII (szkic 
1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 i 8). Na szkicu 4. (przekrój czołowy) zajmuje obrzęk 
cały lewy płat czołowy i w przejściu na stronę przeciwną jest wstrzy- 
many przez spoidło duże i to tak w obrębie jego truncus jak i rostrum 
To samo widać na szkicu 1. Silny oboczny (kollateralny) obrzęk lewego 
płata czołowego nie może się dostać wgłąb włókien spoidła wielkiego. To 
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samo na szkicach 2 i 6. Spoidło wielkie i przednie nie przepuszczają 
obrzęku na przeciwną stronę. Także obrzęk oboczny (kollateralny) spo- 
wodowany ropniem mózgy (przypadek XVIII, szkic 3), podlega prawidłom 
ustanowionym dla nowotworów i nie przedostaje się przez spoidło wiel- 
kie. Że spoidło duże nie należy do obszarów skłonnych do obrzęku wy- 
kazuje szkic 5 i 7, gdzie mamy do czynienia z nowotworami, które zaj- 
mują bezpośrednio spoidło wielkie. Podczas gdy obrzęk rozszerza się sil- 
nie w kierunku centrum semiovale, w samem spoidle dużem nie można 
go stwierdzić. To samo można powiedzieć o spoidle przedniem: obrzęk 
omija je. (W szkicach należy zwrócić szczególną uwagę na odpowiednie 
przekroje czołowe). Również bardzo pouczające są odpowiednie zdjęcia 
fotograficzne przekroju mózgu (Ryc. 2, 3, 5, 6, 7, 8, 10, 11, 12, 13 i 15). 
Należy zauważyć, że mówiliśmy tu o spoidle wielkiem i przedniem jako 
o tworach grubo anatomicznych, jak one nam się ukazują na czołowych 
przekrojach przez mózg, przy makroskopowem oglądaniu. Poza obrębem 
spoidła wielkiego i przedniego włókna spoidłowe biorą udział w tworze- 
niu obszaru skłonnego do obrzęku. 


Dalej ku dołowi i środkowi leżą głębokie szare jądra; całkiem ku 
przodowi (oralnie) ciało prążkowane, następnie jądro soczewkowate, a wresz- 
cie wzgórek wzrokowy. We wszystkie te szare masy obrzęk nie może 
przejść. Bardzo pięknie występuje to w przypadku XI (szkic 2), gdzie 
obrzęk wychodzący z płata czołowego ku tyłowi, zatrzymuje się przed cia- 
łem prążkowanem i rozlewa się następnie ku górze w białej istocie oko- 
licy centralnej. W tym szkicu, tak jak i w innych ciało prążkowane jest 
tylko pozornie zajęte, co pochodzi stąd, że narysowano obrzęk w rzucie 
na boczną powierzchnię mózgu. W przypadku tym odgrywają rolę jesz- 
cze inne czynniki, o których będzie później mowa. Takie samo zachowa- 
nie się obrzęku w stosunku do szarych jąder powtarza się w przypad- 
kach I, II, III, IX, XIII, XVI i XVII (szkic 1 i 3—8), Można dla porówna- 
nia użyć także zdjęć przekrojów czołowych. Stwierdza się we wszystkich, 
że powiększenie obrzękłej półkuli, zawsze przypada na istotę białą, a nie 
na jądra podstawowe (Ryc. 12 i 7). 

Między jądrami podstawowemi mamy trzy układy torebkowe, a mia- 
nowicie torebkę wewnętrzną, zewnętrzną i najzewnętrzniejszą. Wszystkie 
trzy zachowują się tak samo jak spoidła i nigdy nie obrzękają, jak to wy- 
kazują przypadki I, II, III, XIII i XVIII (szkic 3, 4, 5, 6 i 7). Ostre gra- 
nice widzi się także na zdjęciach fotograficznych przekrojów czołowych, 
szczególnie w przypadku XIII na Ryc. 7. Bocznie od torebki najzewnętrz- 
niejszej leży kora wyspy Reil'a, przez jej szarą istotę obrzęk nie przedo- 
staje się, podobnie jak przez claustrum. Można zatem ułożyć prawidło, 
że obrzęk oboczny (kollateralny) mózgu przy nowotworach mózgu, nie 
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może się przedostać przez istotę szarą, jak również nie przechodzi przez 
spoidła i układy torebkowe. Pozytywnie natomiast możemy stwierdzić, że 
obrzęk oboczny (kollateralny) istoty mózgowej obejmuje z pewnem upo- 
dobaniem te części półkul mózgu, które leżą między zwartymi układami 
włókien białych a istotą szarą, (kora mózgowa, jądra podstawowe). 


Przyczyny dla tego odmiennego zachowania się różnych części móz- 
gu wobec obrzęku należy się prawdopodobnie dopatrywać w różnicy bu- 
dowy anatomicznej. Nie sprawia większej trudności odnieść mniejszą zdol- 
ność do obrzęku istoty szarej do jej zasadniczo różnej histologicznej bu- 
dowy; jest natomiast mniej zrozumiałe, dlaczego istota biała w centrum 
semiovale zachowuje się inaczej, niż w układach spoidłowych i torebko- 
wych; powstaje przecież pokład białej istoty półkul (centrum semiovale) 
z rozgałęzienia się tych wszystkich układów. Zdaje się nam, że jest to 
sprzeczność tylko pozorna i łatwa do wytłumaczenia. W obrzęku mózgu 
chodzi przecież o wzmożone gromadzenie się płynu surowiczego w prze- 
strzeniach okołonaczyniowych i szparach tkankowych, tak, że nie rodzaj 
tkanki jest miarodajny, lecz jej grubsza budowa. Do obrzękania będą za- 
wsze skłonne te części tkanki, które posiadają większe przestrzenie oko- 
łonaczyniowe i szersze szpary tkankowe, mogące gromadzić przysięk lub 
wysięk. Budowa białej istoty w zwartych wiązkach włókien jest inna ani- 
żeli w centrum semiovale. Zarówno w spoidle wielkiem i innych spoi- 
dłach jak i w układach torebkowych leżą włókna nerwowe blisko siebie, 
są ułożone w grube sznury, przebiegają dalekie przestrzenie, nie krzyżują 
się i nie pozostawiają między sobą miejsca (wolnych szpar tkankowych) 
dla wysięku. Zupełnie inaczej przedstawia się histologiczna budowa istoty 
białej w centrum semiovale, które powstaje przecież właściwie tylko z naj- 
rozliczniejszego przeplatania się różnych układów wiązkowych. Krzyzuje 
się tam rozplecione promieniowanie spoidła wielkiego, wchodzące do 
wszystkich części półkul z promieniowaniem torebki wewnętrznej, zbiega- 
jącej się ze wszystkich stron, (tractus fronto-pont, fronto-thal., cortico- 
spin., occipito-pontinus, droga wzrokowa i sluchowa). W splot włókien 
powstały w ten sposób mieszają się jeszcze inne międzypłatowe układy 
kojarzące jak fascilus arcuatus. i fasciculus uncinatus. Im dalej od zwar- 
tych wiązek spoideł i torebek, tem większy i delikatniejszy staje się splot 
włókien. który w końcu gmatwa się jeszcze bardziej z powodu domieszki 
krótkich podkorowych układów kojarzących. Z tych stosunków anatomicz- 
nych wynika, że najliczniejsze szpary tkankowe muszą się znajdować 
w podkorowej warstwie istoty białej płata czołowego, ciemieniowego i po- 
tylicznego. Wyniki naszych badań anatomicznych dotyczące szerzenia się 
obrzęku zgadzają się dobrze z temi faktami. Nie jest oczywiście wyklu- 
czone, że istnieją jeszcze inne czynniki zwiększające skłonność wymienio- 
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"wych pokładów istoty białej do obrzęku. Mogłyby one polegać na rozma- 
itości budowy tkanki glejowej, w jakiejś szczególnej glio-architektonice 
mózgu. 

Narzuca się obecnie pytanie, dlaczego obrzęk oboczny (kollateralny) 
powstaje tak łatwo w pokładach istoty białej trzech górnych płatów, (cen- 
trum semiovale), mniej łatwo natomiast w istocie białej płata skroniowego; 
wskazuje bowiem na to przeważna część naszych przypadków, w których 
obrzęk zatrzymał się przed płatem skroniowym, jak i przypadki VI, VII 
i XII, w których obrzęku nie było. W przypadkach tych (szkic 13, 14 
i 15) mieliśmy do czynienia z bardzo dużemi i złośliwemi nowotworami 
płata skroniowego bez obrzęku. Kilka przyczyn mogłoby wchodzić w grę. 
Pominąwszy, że nowotwory wyliczonych przypadków są tak duże, że zaj- 
mują cały płat skroniowy i okolicę wyspy Reil'a, nie pozostawiając po- 
prostu miejsca dla obrzęku w płacie skroniowym, musimy uwzględnić 
jeszcze inną okoliczność. Wedle wyżej wyłożonych zasad możemy się już 
z góry spodziewać, że płat skroniowy będzie mniej zdolny do obrzęku. 
aniżeli płaty pozostałe. Płat skroniowy bowiem jest zwłaszcza w swoich 
przednich odcinkach uboższy w białą istotę aniżeli tamte; powtóre nie 
krzyżują się w nim włókna tak obficie jak w górnej wypukłości mózgu, 
co wynika ze stosunków anatomicznych. Płat skroniowy bowiem przed- 
stawia się w swoim rozwoju jako róg telencephalon wyciągnięty silnie ku 
dołowi i przodowi, w którym włókna zachowują naogół przebieg podłużny. 
W długiej osi płata skroniowego przebiegają układy torebkowe, a miano- 
wicie drogi skroniowo-mostowe i droga słuchowa. W tym samym kierun- 
ku ciągną międzypłatowe układy kojarzące a mianowicie fasciculus longi- 
tudinalis inf. i fasciculus arcuatus w swojej części skroniowej Także 
skroniowy odcinek należący do fasciculus uncinatus nie odbiega od tego 
osiowego przebiegu; w płacie skroniowym przebiegają w kierunku przed- 
nio-tylnym wraz z innemi drogami nawet układy włókien spoidła wiel- 
kiego, z których powstał w innych płatach przez skrzyżowynie się z ukła- 
dami torebkowymi tak silny splot włókien. 

Nie możemy się więc już z góry spodziewać silniejszego obrzęku 
w płacie skroniowym; tem mniej, jeśli chodzi o duże nowotwory zajmu- 
jące go zupełnie, jak w naszych przypadkach. Nie może się wówczas wy- 
tworzyć obrzęk ku przodowi i ku górze, ani w kierunku przyśrodkowym. 
Płat skroniowy jest bowiem, gdy chodzi o szerzenie się obrzęku w myśl 
naszych już poprzednio podkreślonych rozważań odcięty od górnej pół- 
kuli mózgu przez zwoje podstawowe i przez układy torebkowe. Ku ty- 
łowi, w kierunku płata potylicznego nie znamy wprawdzie tworów hamu- 
jących szerzenie się obrzęku, na miejsce ich jednak wchodzą w grę inne 
czynniki, które możemy omówić dopiero później. Obszar skłonny do 
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obrzęku w płacie skroniowym łączy się rzeczywiście w jedną całość z ob- 
szarem w górnej półkuli tylko za pośrednictwem płata potylicznego, co 
wykazuje jasno przypadek XVI (szkic 8). Mimo wszelkich zastrzeżeń teo- 
retycznych stwierdziliśmy w tym płacie obrzęk bardzo silny towarzyszący 
złośliwemu glejakowi. 

Niestety brak nam w naszym materjale guza z obrzękiem w płacie 
potylicznym. Z naszych dotychczasowych doświadczeń możemy wniosko- 
wać, że obrzęk oboczny (kollateralny) przechodzić musi w takim przy- 
padku w kierunku przeciwnym, od tyłu ku przodowi; moglibyśmy się spo- 
dziewać obrzęku w płacie ciemieniowym ewentualnie i czołowym po tej 
samej stronie. Mogłoby się także zdarzyć, że i płat skroniowy tej samej 
strony będzie obrzękły, ponieważ nie istnieje przeszkoda (szara istota albo 
zwarte włókna białe) między płatem potylicznym a skroniowym, przez 
którą fala obrzęku nie mogłaby się przebić. Prawdopodobnie miarodajne 
byłoby tutaj dokładniejsze umiejscowienie guza. Nowotwory leżące w po- 
bliżu płata skroniowego albo podstawy mogłyby raczej sprowadzić w nim 
obrzęk aniżeli guzy wypukłości mózgu. 

Co do reszty rysunków odnoszących się do przypadków z obrzę- 
kiem mózgu, możemy szkic 9, (przypadek XVII) omówić dopiero później. 
Na szkicu 10, (przypadek X) mamy w całym naszym materjale jedyny 
nowotwór, który zdaje się przemawiać przeciw prawidłu, że guzy płata 
skroniowego nie dają obocznego (kollateralnego) obrzęku, przechodzącego 
na górne części półkul mózgowych. Nowotwór nie jest szczególnie duży, 
zajmuje on górny zwój skroniowy i powoduje obrzęk oboczny (kollateral- 
ny) w białej istocie głębiej leżących zwojów skroniowych zwłaszcza w oral- 
nym odcinku płata, co zgadza się w zupełności z naszemi teoretycznemi 
rozważaniami. Zupełnie niezwykły jest natomiast obrzęk powyżej bruzdy 
Sylwjusza, widoczny także na zdjęciach tego przypadku w przekrojach 
czołowych przez mózg (Ryc, 13). W przypadku tym chory zmarł po wy- 
konaniu trepanacji odbarczającej nad okolicą centralną Znaleziono krwo- 
tok do okolicy ruchowej widoczny także na zdjęciu. Wielkie krwawe 
ognisko leży w środku okolicy obrzękłej, która graniczy z guzem w pła- 
cie skroniowym i przechodzi dalej w obszar zajęty obrzękiem dolnych 
zwojów skroniowych. Na podstawie topograficznych stosunków pomiędzy 
ogniskiem krwawienia a obrzękiem w górnych częściach półkuli mózgo- 
wej, jesteśmy skłonni, uważać obrzęk za czysto urazowy, spowodowany 
krwawieniem; fakt ten nie może budzić żadnej wątpliwości. Sądzimy na- 
tomiast, że obrzęk poniżej bruzdy Sylwjusza jest rzeczywistym obrze- 
kiem kollateralnym przy nowotworze. To samo zapatrywanie obowiązuje 
dla przypadku V (szkic 11); sądzimy, że i tu obrzęk obu płatów czoł»- 
wych powstał skutkiem urazu operacyjnego i licznych rozległych krwa- 
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wień. Przytoczyliśmy te przypadki podobnie jak i przypadek ropnia (XVIII) 
także dlatego, ponieważ pokazują nam one, że obrzęk oboczny (kollate- 
ralny) powstały z rozmaitych przyczyn (krwotok ropień) podlega tym sa- 
mym prawom rozszerzania się jak obrzęk w pobliżu nowotworów. Po- 
zostaje jeszcze do omówienia kilka punktów w sprawie obszaru obrzę- 
kowego. W dotychczas omówionych przypadkach nie udało nam się zna- 
leść nigdy objawów obrzękowego powiększenia objętości w szarej istocie. 
Temu makroskopowo stwierdzonemu faktowi odpowiada także obraz histo- 
logiczny. Podczas gdy w białej istocie zachodzą miejscami najcięższe 
zmiany, istota szara jest w tych przypadkach prawie niezmieniona. Kora 
mózgowa jest wprawdzie przy oglądaniu gołem okiem bledsza, ale wcale 
nie szersza jak po przeciwnej stronie. Powiększenie objętości może być 
stanowczo wykluczone, (ryc. 5— 12), tak samo niezmienione są jądra 
podstawowe (ryc, 7 i 12). Odnośnie do tych ostatnich znajdujemy często 
przesunięcie ciała prążkowanego, (mniej widoczne wzgórka wzrokowego) 
ku dołowi lub ku tyłowi, zależnie od tego, czy główne siedlisko obrzęku 
leży w płacie czołowym, czy też w okolicy centralnej. Nawet przy ma- 
łych guzach płata czołowego, które same nie mogłyby spowodować żad- 
nych przesunięć w odleglejszych częściach mózgu, spotyka się je często 
w przypadkach z obrzękiem. Na przekrojach mózgu przeprowadzonych 
możliwie symetrycznie w płaszczyźnie czołowej ciało prążkowane w pół- 
kuli mózgowej bez obrzęku przecięte jest bardziej kaudalnie niż po stro- 
nie obrzęku (ryc. 6 i 15). Możemy przypuścić, że obrzęk z płata poty- 
licznego, rozlewając się ku przodowi, spowoduje przesunięcie jąder pod- 
stawowych ku przodowi. Uciśnięcie szarych jąder ku tyłowi wykazuje 

rye. 7 (obrzęk w okolicy centralnej). Do stałych objawów obrzęku w gór- 
` nej części półkuli mózgowej należy zwężenie i równoczesne uciśnięcie ku 
dołowi bocznej komory po tej samej stronie, co jest zrozumiałe bez dal- 
szych objaśnień z topograficznego położenia okolicy obrzęku. Ryc. 6, 7, 
LES a 5) D 


W przypadkach guza umieszczonego w pokladzie bialej istoty pöl- 
kuli mözgu nie stwierdzilismy ani razu obrzeku w istocie szarej lub 
w zwartych wiązkach włókien białych; mimo to nie chcemy twierdzić, że 
w tworach tych nie może się rozwinąć obrzęk pod żadnym warunkiem, 
gdyz twierdzenie takie nie byłoby teoretycznie uzasadnione. Skoro bo- 
wiem obrzęk oboczny (kollateralny) powstaje drogą zmian zapalnych 
i tworzenia się wysięków, wtedy będzie on możliwy także w istocie sza- 
rej i w zwartych włóknach białych. Teoretycznie dopuszczamy zatem 
możliwość powstania obrzęku także w tworach, które oznaczyliśmy po- 
przednio jako nie skłonne do obrzęku. Mimo to jesteśmy przekonani, że 
wielkość obrzęku zależy nie tylko od siły wywołującego go czynnika, 
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lecz także od budowy otaczającej tkanki. Na podstawie naszego dokład- 
nie przebadanego materjału uważamy za nie skłonne do obrzęku już wie- 
lokrotnie wyliczone twory w tem znaczeniu, że obrzęk powstały w odle- 
głości nie może się do nich przedostać. Nie sądzimy aby w przyszłości, 
po przebadaniu większego materjału wnioski te wymagały poprawek, po- 
nieważ w naszym materjale nawet najsilniejszy obrzęk odgraniczał się 
ostro od szarych mas i zwartych układów istoty białej. Leży jednak za- 
równo w istocie samego obrzęku jak iw jednolitej budowie ośrodkowego 
układu nerwowego, że w nasileniu gromadzenia się wysięku mogą być 
różnice tylko ilościowe; są one właśnie bardzo duże. Teoretycznie po- 
krywa się obszar zdolny do obrzęku z całym mózgiem; praktycznie prze- 
biega on jako obszar skłonny do obrzęku w każdej półkuli oddzielnie, 
w kształcie podkowy z istoty białej płata czołowego przez duży pokład 
białej istoty płata ciemieniowego i potylicznego do białej istoty płata 
skroniowego. W płacie skroniowym są nieco gorsze warunki do rozprze- 
przestrzenienia się obrzęku aniżeli w górnych częściach półkul móz- 
gowych. 

Bardzo ciekawy jest przypadek XVII (szkic 9), który chcemy do- 
piero obecnie omówić. Był tam złośliwy glejak wielkości orzecha wło- 
skiego w prawej torebce wewnętrznej i w prawym globus pallidus. Ciało 
prążkowane było jak to stwierdziliśmy po raz pierwszy w naszym mater- 
jale obrzękłe. Także płat czołowy i skroniowy po tej samej stronie wy- 
kazywały miękkość, rozpad i powiększenie objętości, a więc wyraźne 
cechy obrzęku. Pod mikroskopem mogliśmy stwierdzić silne rozszerzenie 
przestrzeni okołonaczyniowych zarówno w ciele prążkowanem jak i w pła- 
cie czołowym i skroniowym. Prócz tego stwierdzono wielką ilość komórek 
nowotworowych, które ciągnęły się w długich pasmach z głównego ogniska 
w globus pallidus w okolicę czołową i skroniową. (Te nacieki nowo- 
tworowe naznaczono na szkicach kreskami). Pojedyncze gniazda komó- 
rek nowotworowych można było znaleść jeszcze bardzo daleko w prawej 
szypule mózgowej. Obrzęk oboczny (kollateralny) w jądrach podstawo- 
. wych tego przypadku zanotowany po raz pierwszy w naszym materjale 
nie może zatem zdziwić z powodu przerośnięcia ich przez bardzo liczne 
i niedojrzałe komórki nowotworowe. 

Stosownie do powyższych rozważań nie mogą wywoływać obrzęku 
półkul mózgowych nowotwory położone w śródmózgowiu i w bardziej 
kaudalnych odcinkach ośrodkowego układu nerwowego. Może tam przyjść 
do zmian odpowiadających obrzękowi tylko w najbliższem sąsiedztwie 
nowotworu, nigdy zaś do przelania się wysięku w dalej położonej części. 
Nie posiadamy wprawdzie dostatecznej ilości przypadków tego ro- 
dzaju dla udowodnienia słuszności powyższego wniosku; nie było jednak 
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obrzęku przy przerzutach miesaka do móżdżku i do mózgu. Także 
jeden przypadek nowotworu rdzenia przedłużonego (glejak) przebiegał 
bez obrzęku. Działa to tem bardziej przekonywująco, skoro się zwróci 
uwagę, że obrzęk w półkulach mózgowych rozciąga się z łatwością na 
przestrzeni nawet 15 cm. Gdybyśmy chcieli przenieść te stosunki na inne 
okolice mózgu, to mogłoby się zdarzyć, że nowotwór mostu pociągnąłby 


za sobą obrzęk dolnych odcinków szyjnych rdzenia. Takich spostrzeżeń 
brak. 


Doszedłszy do tych wyników na podstawie bardzo dokładnych spo- 
strzeżeń makroskopowych, licznych pomiarów, rysunków i zdjęć fotogra- 
ficznych oraz możliwie najstaranniejszej kontroli mikroskopowej, musie- 
liśmy także dojść do wniosku, że w mózgu istnieją takie obszary, w któ- 
rych zawartość płynu już w warunkach fizjologicznych podlega silnym wa- 
haniom i takie, gdzie ilość jego jest bardziej stała. Obszarami pierwsze- 
mi są obszary skłonne do obrzęku w naszem znaczeniu. Okoliczność, że 
w miejscach skłonnych do obrzęku zawartość płynu tkankowego może 
podlegać znaczniejszym zmianom nasunęła myśl, że w miejscach tych 
może przyjść także do zmniejszenia się zawartości płynu poniżej normy. 
W ten sposób doszliśmy do wykonania doświadczenia, które w najlepszy 
sposób potwierdziło nasze teoretyczne rozważania i praktyczne wnioski. 
Włożyliśmy skrawek poprzecznie przeciętego świeżego mózgu do silnego 
roztworu formaliny w oczekiwaniu. że ściągające działanie tego środka 
wystąpi przedewszystkiem tam, gdzie kurczenie się tkanki dzięki odpły- 
wowi wolnego płynu jest najłatwiejsze. Po kilku dniach wystąpił na 
skrawku mózgu plastyczny rysunek, w którym miejsca skłonne do obrzę- 
ku zapadły się, nie skłonne natomiast tworzyły wypukłości. Wykonaliśmy 
z tego preparatu zdjęcie fotograficzne w bardzo skośnem oświetleniu, 
ażeby przez grę świateł i cieni uwypuklić te stosunki. (Ryc. 39). Na- 
leży zwrócić szczególną uwagę na szarą istotę, która nie będąc skłonną 
do obrzęku ani nie pęcznieje ani też się nią ściąga. Kora mózgowa two- 
rzy na całej swojej rozciągłości od spoidła wielkiego aż po gyrus hippo- 
campi wzniesioną powierzchnię; także jądra podstawowe podnoszą się 
ponad poziom pokładów białej istoty półkul. Jeszcze bardziej oporne na 
obrzęk aniżeli szara istota okazały się w naszem doświadczeniu zwarte 
układy włókien białych, a mianowicie układy spoidłowe i torebkowe. 
Należy zwrócić uwagę na silny wał wytworzony przez spoidło przednie 
i leżący na jądrach podstawowych. Spoidło wielkie wystaje ponad . cały 
przekrój jako twór najbardziej oporny na obrzęk. Z powodu nieuniknio- 
nego skręcania się przekroju podczas utrwalania w formalinie i przy 
technicznej niemożliwości uwidocznienia wszystkich szczegółów na jednem 
zdjęciu, nie występuje tak wyraźnie oporność na obrzęk układów toreb- 
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kowych. W każdym jednak razie widać, że torebka zewnętrzna tworzy 
podobnie jak spoidło przednie wydłużony wał. Pomiędzy wzniesieniami 
plastycznego rysunku rozciąga się zagłębiony, zdolny do obrzęku obszar 
wielkich pokładów białej istoty. Obszar skłonny do obrzęku w górnej 
części półkuli mózgu powyżej szczeliny Sylwjusza oraz takiż sam obszar 
płata skroniowego poniżej tej szczeliny przechodzą razem ku tyłowi 
w białą istotę płata potylicznego. W ryc. 40 wyznaczono przez kratko- 
wanie i kreskowanie obszar skłonny do obrzęku. 

Nie mamy zamiaru wyciągać z tych wyników wniosków, któreby 
nie stały w bezpośredniej łączności z zagadnieniem obocznego (kollate- 
ralnego) obrzęku mózgu jako zjawiska patologicznego; pomijając przeto 
pytania inne, chcemy się zastanowić tylko nad mechanizmem pozwalają- 
cym na to, że rozmaite części mózgu mogą rozmaicie silnie obrzękać, 
nie doprowadzając przytem do rozdarć lub silniejszych naciągnięć wew- 
nątrz tkanki mózgowej. Jeżeli sobie przedstawimy cały mózg schema- 
tycznie jako kulę, wówczas części nie powiększające swej objętości leżą 
w jej wnętrzu (jądra podstawowe, systemy spoidłowe i torebkowe) oraz 
na jej powierzchni (szara istota kory). Istota biała położona między 
środkiem a powierzchnią posiada natomiast zdolność bardzo wydatnego 
powiększenia się we wszystkich wymiarach. Musimy zadać sobie pyta- 
nie, w jaki sposób staje się możliwe, że jakieś ciało może zwiększyć swą 
objętość, skoro jest otoczone ze wszystkich stron innem ciałem nie roz- 
szerzającem i nie rozdzierającem się. Zagadnienie to znalazło w mózgu 
bardzo piękne rozwiązanie. Skoro wrócimy do schematu kuli, wtedy 
spostrzegamy, że rozszerzenie się substancji białej położonej w środku 
musi prowadzić do napięcia na powierzchni, malejącego ku środkowi aż 
do zera. Te więc nie obrzękające obszary, które leżą w środku (jądra 
podstawowe, układy spoidłowe i torebkowe) podlegają tylko nieznacznie 
napięciom. Reszta zaś, która jako szara istota korowa pokrywa po- 
wierzchnię mózgu i bez poddania której nie możnaby sobie wyobrazić 
zwiększenia objętości głębiej położonych części, chroni się przed napię- 
ciem w ten sposób, że ułożona jest normalnie w liczne fałdy, które mogą 
się rozszerzać lub zwężać zależnie od potrzeby, jak fałdy miechu bez 
zmiany swej objętości i wewnętrznej struktury. Stały więc obraz anato- 
miczny ,pecznienia” i obrzęku mózgu polegający na spłaszczeniu zwojów 
i zatarciu rowków znajduje w ten sposób swe głębsze uzasadnienie. 

Jak powstaje obrzęk oboczny (kollateralny) przy guzach mózgu? 
Jak to poprzednio omówiliśmy istnieją tylko dwie możliwości rozwijania 
się obrzęku obocznego (kollateralnego). Albo przez zastój i przesiek 
albo przez proces zapalny i wysięk, przyczem rozróżnia się obrzęk tok- 
syczno-zapalny i infekcyjno-zapalny. Już przedtem wykluczyliśmy w na- 


172 Z Leopold Jaburek 


szym materjale zastój jako czynnik wywołujący obrzęk (który zresztą i na 
ogół w mózgu jest bardzo rzadki) Nie pozostaje nic innego jak przyjąć za 
Anton'em, że pochodzenie jego jest toksyczno-zapalne, co do czego 
iw naszych badaniach niema żadnych wątpliwości (obrzęk kollateralny 
przy ropniu w przypadku XVIII (szkic 3) jest oczywiście infekcyjno- 
zapalny). Nieco trudniej będzie wyjaśnić powstawanie obrzęku w płacie 
potylicznym przy nowotworze płata czołowego, ponieważ obie te okolice 
przedstawiają dwa ostro odgraniczone układy naczyniowe. Musimy za- 
pytać, jaką drogą dostają się toksyny z płata czołowego do płata poty- 
licznego, skoro pierwszy leży w obrebie zaopatrywania tętnicy mózgowej 
przedniej, ostatni zaś w obrębie zaopatrywania tętnicy mózgowej tylnej, 
przyczem jeszcze rozciąga się w środku obszar zaopatrywany przez tęt- 
nicę mózgową środkową (rys. 41, 42 i 43). Nie może się to dziać na 
drodze naczyń włosowatych, ponieważ tętnice mózgowe są wedle Cohn- 
heim'a tętnicami końcowemi. Gdybyśmy nawet przyznali, że naczynia 
kory mózgowej mogą tworzyć ze sobą sieć bardziej powiązaną, to jed- 
nak gałązki wchodzące w istotę białą są bezwarunkowo tętnicami końco- 
wemi, przynajmniej w znaczeniu fizjologicznem i klinicznem; a właśnie 
w istocie białej przychodzi do obrzęku. Tak samo jak nie może przyjść 
do odżywiania płata ciemieniowego lub potylicznego przez krew przepły- 
wającą przez przednią tętnicę mózgową, taksamo nie mogą toksyny no- 
wotworowe przenieść się krótką drogą z prądem krwi do płata potylicz- 
nego. Również na drodze całego obiegu krwi nie mogą się one dostać 
do oddalonych okolic mózgu, w takim bowiem razie musiałby obrzęk 
objąć obie półkule mózgowe. Do tego Samego wniosku doprowadziłoby 
zapatrywanie, że toksyny są roznoszone przez płyn mózgo-rdzeniowy. 


Równoczesne powstanie jednostronnego obrzęku w rozmaitych ob- 
szarach naczyniowych byłoby rzeczywiście niezrozumiałe, gdyby nie 
świadomość, że miejsca powstawania obrzęku nie zawsze się pokrywają 
z obszarem zajętym przez obrzęk. Już przedtem użyliśmy z rozmysłem 
wyrażeń „rozlanie się” obrzęku lub „fala” obrzęku i rozumieliśmy przez 
to całkiem dosłownie, że obrzek może się przelewać w postaci fali 
z jednego płata do drugiego. Przy guzie czołowym z obrzękiem w ca- 
łej górnej półkuli mózgowej obrzęk jest obecny także w płacie potylicz- 
nym, jakkolwiek tam nie powstał W zgodzie z tem stoi fakt, że nie 
mogą powstać wysięki okołonaczyniowe w okolicach, które nie należą do 
obszaru zaopatrywania przez te same tętnice, które zaopatrują także 
tkankę nowotworową; wysięki okołonaczyniowe są bowiem objawem 
miejscowego tworzenia się obrzęku. Jako klasyczny przykład na to mo- 
żemy przytoczyć z naszego materjału przypadki I, III, XI i XVI, w któ- 
rych obrzęk obejmował przynajmniej dwa płaty, okołonaczyniowe wysięki 
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natomiast były tylko w otoczeniu nowotworu w tym płacie, w którym 
leżał guz. Ta okoliczność jest bezsprzecznie przyczyną, że tak trudno 
daje się wykazać najpewniejszy dowód obrzęku przez znalezienie wysię- 
ków okołonaczyniowych. Z naszego materjału możemy przytoczyć nie- 
które bardzo piękne przykłady dla związku przestrzennego między miej- 
scem powstawania obrzęku a obszarem zapatrywania większych tętnic 
mózgowych. Sa to przypadki IX, XI i XVIII, szkice 1, 2 i 3. Wystarczy 
jeden rzut oka na te szkice, ażeby się przekonać, że obszar zajęty przez 
obrzęk w tych przypadkach pokrywa się w zupełności z obszarem zao- 
patrywania przedniej tętnicy mózgowej, co odpowiada umiejscowieniu 
procesu tworzącego obrzęk w płacie czołowym. Należy porównać w tym 
celu ryc. 41, 42 i 43, które sporządziliśmy na podstawie schematów kil- 
ku autorów. Należy szczególnie porównać rzut boczny szkiców 1, 2 i3 
z ryc. 41, w której oznaczono obszar tętnicy mózgowej przedniej przez 
poziome kreskowanie, następnie należy porównać rzuty górne tych 
szkiców z ryc. 42, w której również poziome kreskowanie odpowiadą 
tej tętnicy. Najpiękniej jest widoczna wspólność obszaru zajętego przez 
obrzęk z obszarem zaopatrywania tętniczego w przypadku XI (szkic 2), 
nad którym też chcemy się bliżej zastanowić. Obydwa przerzuty rakowe 
leżą w tym przypadku ściśle w obszarze zaopatrywania przedniej tętnicy 
mózgowej (podobnie jak ropień w szkicu 3 i obydwa glejaki w szkicu 1), 
tak, że toksyny nowotworowe nie mogą się przedostać do sieci naczyniowej 
średniej i tylnej tętnicy mózgowej. Przestrzenna zgodność obszaru zaję- 
tego obrzękiem i obszaru unaczynienia, posiadającego kształt klina zwró- 
conego ostrzem ku tyłowi występuje nietylko na rzutach w szkicu, lecz 
także w bardzo pięknej postaci na zdjęciach przekrojów czołowych. 
Szezesliwym zbiegiem okoliczności dokonaliśmy zdjęć w czasie, kiedy 
formalina nie zniszczyła jeszcze różnic w barwie. Zdjęcia te są widocz- 
ne na ryc. 9, 10, 11 i 12. W trzech pierwszych rysunkach obrzęk obej- 
muje zgodnie z zaopatrywaniem naczyniowem cały przekrój lewego płata 
aż do wysokości kolana spoidła wielkiego; dalej ku tyłowi na wysokości 
ciała prążkowanego ogranicza się on na górny, przyśrodkowy wycinek 
półkuli mózgowej (ryc. 12). Zgadza się to zupełnie z teoretycznemi 
i klinicznemi doświadczeniami nad obszarem unaczynienia przedniej tęt- 
nicy mózgowej i jest widoczne na naszym schematycznym rysunku (ryc. 
43), W przypadku XVIII (szkic 3) zniszczyło różnicę w barwie długie 
działanie formaliny. W przypadku IX (szkic 1) nie zdawaliśmy sobie jeszcze 
sprawy ze stosunku obrzęku do unaczynienia i wycięliśmy z przekrojów 
najbardziej pouczających materjał do badania histologicznego. W każdym 
razie wykazują i tu ryc, 5 i 6 obrzęk całego lewego płata czołowego aż 
do wysokości kolana spoidła wielkiego, przyczem zwoje oczodołowe le- 
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wego płata czołowego, leżące pod spoidłem wielkiem nie posiadają już 
tego wyglądu bezkrwistego i obrzękłego jak części leżące ponad nimi. 
Ten obraz jest w zgodzie z naszymi wiadomościami o obszarze zaopa- 
trywania średniej tętnicy mózgowej, który jest wysunięty najdalej ku 
przodowi w oczodołowych częściach płata czołowego. 

Skoro wysięk już zajął istotę białą obszaru zaopatrywania jakiejś 
tętnicy, wtedy przychodzi wedle naszego wyobrażenia do zalewania czę- 
ści sąsiednich. Szkice 1, 2, 3 i 4 przedstawiają w podanej kolejności 
procesy wytwarzające obrzęk (trzy guzy i jeden ropień) w płacie czoło- 
wym w zakresie zaopatrywania tętnicy mózgowej przedniej, Widać na 
nich stopniowe zalewanie tego obszaru oraz okolic sąsiednich i położo- 
nych dalej. Należy zwrócić uwagę, jak tylna granica obrzęku, dochodzą- 
cego na szkicu 1 do rowka Roland'a, przekracza tę linję na szkicach 
dalszych; na szkicu 3 wybiega ta granica silniej do płata ciemieniowego, 
na szkicu 4 leży ona już w płacie potylicznym. 

Przestrzenna zgodność tętniczych obszarów zaopatrywania z grani- 
cami obszaru skłonnego do obrzęku jest najlepiej zachowana przy tętni- 
cy mózgowej przedniej, Z tego powodu można tylko w przypadkach no- 
wotworów w płacie czołowym wykazać w sposób bardzo jasny zalewanie 
tego obszaru zaopatrywania. Stosunki te zamazują się już przy nowotwo- 
rach w zakresie zaopatrywania tętnicy mózgowej środkowej i tylnej, 
ponieważ tętnice te zaopatrują obszary które wedle naszych pojęć są 
tylko częściowo skłonne do obrzęku. Powstają zatem trudności w wy- 
kryciu obszaru zaopatrywania środkowej tętnicy mózgowej z rozprze- 
strzenienia się obrzęku obocznego (kollateralnego) z powodu bardziej 
zawiłych stosunków anatomicznych; mimo to udało nam się znaleść przy- 
padek, gdzie zgodność obszaru zajętego przez obrzęk z obszarem zao- 
patrywania tej tętnicy idzie bardzo daleko. Jest to przypadek X (szkic 
10). Jak wiadomo przebiega tętnica mózgowa środkowa w głębi szczeli- 
nz Sylwjusza i oddaje gałązki zarówno ku górze jak i ku dołowi. 
W zwyczajnych warunkach nie da guz zwoju skroniowego górnego jak 
w przypadku X obrzęku powyżej szczeliny Sylwjusza już z tego powo- 
du, ponieważ zaopatrujące go boczne gałązki tej tętnicy i utworzona 
przez nie sieć włosowata prawdopodobnie nie tworzą jednej wspólnej 
całości z układem naczyń powyżej tej szczeliny. W omawianym przy- 
padku znaleźliśmy w okolicy ruchowej tej samej półkuli większy poope- 
racyjny krwotok (ryc. 13), który działał w kierunku tworzenia się obrzę- 
ku jak nowotwór toksyczny (obrzęk urazowy na tle krwotoku, spowodo- 
wany może przez wchłanianie. się produktów rozpadu). Przez zlanie się 
tych obydwóch patogenetycznie różnych pól obrzęku, leżących w obsza- 
rze zaopatrywania tętnicy mózgowej środkowej, powstał jeden większy 
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obszar zajęty obrzękiem, pokrywający się dość dokładnie z obszarem 
zaopatrywanią wymienionej tętnicy. Należy zwrócić uwagę na rzut bocz- 
ny i górny w Szkicu 10 z rycinami 41 i 42. Do całkowitej zgodności 
brak tylko jednego rożka w płacie ciemieniowym. Także na szkicu 
przekroju czołowego odpowiada obszar obrzęku obszarowi tętnicy móz- 
gowej środkowi na rycinie 43 Ten obszar tętniczy podkreślono na ryc. 
41, 42 i 48 przez wykratkowanie. Także na zdjęciu czołowem mózgu 
(ryc. 13) na wysokości największego wymiaru nowotworu i ogniska 
krwotocznego odcina się w górnej półkuli mózgowej obszar należący do 
środkowej tętnicy mózgowej przez swoją bladość, od obszaru tętnicy 
mózgowej przedniej położonego nad prawem ramieniem spoidła wielkie- 
go. Mamy tutaj stosunki odwrotne jak na ryc. 12 (przyp. XI). Wycinek 
należący do tętnicy mózgowej przedniej, który odgraniczał się na ryc. 12 
przez powiększenie i niedokrwienie, oddziela się na ryc. 13 przez swój 
wygląd prawidłowy. Wycinek ten jest prócz tego na ryc. 13 znacznie 
węższy aniżeli na ryc. 12. Fakt ten potwierdza jeszcze raz nasze za- 
patrywania. Jak wspomniano posiada obszar zaopatrywania tętnicy móz- 
gowej przedniej kształt klina zwróconego ostrzem ku tyłowi, tak, że 
szerokość jego przekroju zależy od wysokości, w której przeprowadzono 
cięcie. Na ryc. 12 przebiega przekrój istotnie przez ciało prążkowane 
przez przednie odcinki płata skroniwego, na ryc. 13 natomiast przez 
wzgórek wzrokowy, szypuły mózgowe i przez przedni odcinek mostu 
Varol'a, 

Nie posiadamy przypadku nowotworu z obocznym  (kollateral- 
nym) obrzękiem w sieci naczyń tętnicy mózgowej tylnej. Jesteśmy prze- 
konani, że dalsze spostrzeżenia wykryją i taki przypadek. 

Układowi naczyniowemu należy przypisać znaczenie w powstawa- 
niu obocznego (kollateralnego) obrzęku jeszcze i w tym sensie, że no- 
wotwory nawet bardzo toksyczne nie mogą go spowodować, skoro posia- 
dają własny układ naczyń. Mamy tu na myśli przypadki VI i VII. 
W pierwszym chodziło o przerzut melanosarcoma do płata skroniowego, 
odcinający się tak ostro od tkanki mózgowej, że wypadł z przekrojów 
mózgu, nie posiadał więc żadnego związku, w szczególności żadnych po- 
łączeń naczyniowych z mózgiem. Nowotwór ten, który był zresztą do- 
skonale unaczyniony posiadał zatem własne drogi odpływowe dla swej 
krwi, zawierającej toksyny. W przypadku VII wrastał śródbłoniak opony 
twardej przez płat potyliczny do komory bocznej i zwyrodniał złośliwie, 
co można było poznać po naciekach w ścianach. Nowotwór dał się po- 
dobnie jak w przypadku poprzednim z łatwością wyjąć wraz z jego 
własnym układem naczyniowym wychodzącym z opony twardej. Mimo 
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częściowo złośliwej jakości nowotworu nie stwierdziliśmy w tym przy- 
padku obrzęku. 

W tem miejscu chcielibyśmy uczynić ieszcze jedną uwagę. Do- 
świadczenie z plastycznym rysunkiem przekroju mózgu uważamy za po- 
twierdzenie ex post dla naszego pojęcia obszaru skłonnego do obrzęku 
i dla jego trafnego odgraniczenia. Także fakt, że wykonaliśmy nasze 
szkice bardzo dawno, na długo zanim powstanie obrzęku było dla nas 
wogóle zagadnieniem, przedstawia dla nas rękojmię, że obserwowaliśmy 
trafnie i objektywnie. 

Zrozumienie, że miejsca powstania obrzęku należy oddzielić od 
pełnego obszaru zajętego obrzękiem, pogłębia nasz zdobyty pogląd na 
obrzęk oboczny (kollateralny) przy nowotworach, więc chcielibyśmy zająć 
stanowisko wobec pewnych danych z piśmiennictwa, 

Odnośnie do obrzęku (kollateralnego) nie znaleźliśmy żadnych no- 
wych szczegółów poza szczupłymi zapodaniami Anton'a, które zostały już 
w całej pełni uwzględnione. 

Nieco szerzej chcielibyśmy natomiast omówić przypadek opisany 
przez Stengl’a, ponieważ zdaniem naszem oświetla on bardzo dobrze po- 
poruszane już wielokrotnie zagadnienie „pęcznienie czy obrzęk mózgu”?. 

Stengel opisał swój przypadek jako pęcznienie mózgu w znaczeniu 
Reichardt a, Chodziło tam o przerzut rakowy wielkości czereśni w pła- 
cie potylicznym z pęcznieniem całej półkuli po tej samej stronie, a wiec 
z procesem, który wykazał pod względem histologicznym brak jakichkol- 
wiek zmian. Nie chcemy powątpiewać w zapodania Sfengl'a lecz chcie- 
libyśmy omówić jego przypadek w świetle naszych własnych doświadczeń. 
Mózg tego przypadku rozłożony na przekroje czołowe wykazywał niezwy- 
kłe silne powiększenie lewej półkuli mózgu, szczególnie istoty białej, Po- 
większenie to obejmowało wszystkie części półkuli w równym stopniu. 
Po stronie pęcznienia stwierdzono zwężenie komory bocznej miernego 
stopnia, zaś po stronie przeciwnej nieznaczne wodogłowie wewnętrzne. 
Spoidło wielkie było zniekształcone przez zepchnięcie go ku stronie zdro- 
wej. Stengel dodaje do tego opisu trzy zdjęcia przekrojów czołowych. 
Powiększenie istoty białej w centrum semiovale jest na nich doskonale 
widoczne, ale w równej mierze fakt, że powiększeniu temu ulega znacz- 
nie silniej górna część półkuli aniżeli płat skroniowy; nie spostrzega się 
natomiast powiększenia objętości istoty szarej. Pęcznienie obejmuje za- 
tem te same części mózgu, które tworzą wedle naszych badań obszar 
skłonny do obrzęku. Nie dziwimy się, z powodów już wyżej podanych, 
że badanie histologiczne odpowiadających sobie części z obydwu półkul 
wypadło zupełnie ujemnie, mimo użycia najrozmaitszych metod histolo- 
gicznych; nie jest bowiem wykluczone. że badano tylko obszar leżący 
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poza miejscami powstania obrzęku, gdzie brak wysięków okołonaczynio- 
wych i gdzie wyłącznie zastój płynu niekoniecznie powoduje dostrzegalne 
rozszerzenie się sieci tkankowej lub inne mikroskopowo uchwytne zmiany 
(obszar obrzęku histologicznie ujemny). Za takiem ujęciem tego przypadku 
przemawiają następujące okoliczności: 1) przerzut znajdował się w naj- 
bliższem sąsiedztwie bieguna potylicznego w obszarze zaopatrywania tęt- 
nicy mózgowej tylnej, nie mógł zatem spowodować wysięków okołona- 
czyniowych lub innych dla obrzęku charakterystycznych zmian jak tylko 
w obwodowych częściach tej tętnicy. Zmiany te musiały się mieścić z tego 
powodu na bardzo małym odcinku istoty białej między nowotworem 
a korą płata potylicznego, 2) istota biała była w sąsiedztwie nowotworu 
uderzająco miękka, co Stengel przy opisie tego mózgu sam podkreśla. 

Nie chcemy twierdzić z całą pewnością, że w przypadku Stengl'a 
mamy do czynienia z obrzękiem obocznym (kollateralnym) chcemy nato- 
. miast podkreślić, że w badaniach nawet bardzo dokładnych można dojść 
do mylnych wniosków, gdy się nie uwzględnia przedstawionych przez 
nas zasad powstawania i szerzenia się obrzęku mózgu. 

Cassirer i Lewy badali dwa przypadki pierwotnych, mnogich pła- 
skich mięsaków mózgu, których przy sekcji nie znaleziono, a które wy- 
woływały klinicznie silne objawy wzmożonego ucisku wewnątrzczaszko- 
wego. Autorzy ci stwierdzają, że w obydwu przypadkach było obecne 
„luźne nagromadzenie płynu” w rodzaju obrzęku i nie przeczą możliwości, 
że prócz tego istniało fizykalne pęcznienie wedle Reichardt'a. Jako pod- 
łoże dla powstawania obrzęku obocznego (kollateralnego) uważają ci auto- 
rowie zastój płynu mózgowo-rdzeniowego, spowodowany przez utrudnienie 
odpływu w schorzałych naczyniach krwionośnych i limfatycznych opony 
miękkiej, Po za tem myśleli wymienieni autorowie o możliwości czynnika 
toksycznego, któryby pobudzał splot naczyniówkowy do zwiększonego wy- 
dzielania płynu. Zastanawiali się również, czy wogóle nie mają do czynie- 
nia z obrzękiem toksycznym. Zagadnienia obrzęku obocznego (kollateral- 
nego) autorowie ci dokładniej nie formułują i bliżej nie rozpatrują. 

Nasze częste rozważania o stosunku między obrzękiem mózgu a pęcz- 
nieniem, przyczem staraliśmy się osłabić niektóre argumenty przemawia- 
jące za pęcznieniem, nie mają na celu koniecznego utożsamienia ogólnego 
pęcznienia z ogólnym obrzękiem mózgu. Do tego nie mamy narazie ani 
powodu, ani też prawa; (musimy tu zaznaczyć, że te dwa zjawiska także 
wtedy, gdy zajmują cały mózg i powstają z innych przyczyn, wykazują 
anatomicznie i klinicznie tak dużo podobieństwa, że zasługują na zrówna- 
nie). Reichardt sam liczył się jednak z możliwością, że pod zjawiskiem 
pęcznienia mózgu mogą się ukrywać najrozmaitrze procesy i stany mózgu, 
jeśli chodzi o ich umiejscowienie i ich istotę. Wedle naszego przeświad- 
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czenia mogą, a nawet muszą słabsze stopnie obrzęku, stwierdzalne gołem 
okiem, histologicznie przebiegać bez objawów i że przypadki te wydają 
się nam tylko zupełnie niesłusznie jako przypadki pęcznienia mózgu tak 
zagadkowe. Jest to naszem zdaniem niezmiernie ważne; skoro się bowiem 
jak Reichardt zrozumie, (a o czem się obecnie nie pamięta) że pęcznie- 
nie mózgu jest tylko pojęciem zbiorowem dla rozmaitych procesów, 
wtedy nie będzie można wypowiadać tak śmiałych przypuszczeń jak to 
czyni Fiinfgeld w swej bardzo krótkiej publikacji. Autor ten mówi: „nie- 
kiedy mogą przyczynić się do powstawania pęcznienia mózgu banalne in- 
fekcje, katar nosa, lekka angina albo zapalenie krtani nie dające nawet 
objawów klinicznych, gdy istota mózgu znajduje się w stanie chwiejnym 
isktonnym do pęcznienia”. Fiinfgeld mówi o pęcznieniu mózgu przy no- 
wotworze! 


Nie posiadając przypadku nowotworu mózgu z pęcznieniem jesteśmy 
zmuszeni jedynie do porównań naszych wyników z wynikami innych - 
autorów. Wypowiadamy przeto nasze przekonanie bez przedłożenia do- 
wodów, że pęcznienie mózgu i obrzęk mózgu dają się zupełnie uzgodnić 
przynajmniej na małych, odpowiadających sobie odcinkach: „objawowe 
pęcznienie mózgu” i „oboczny (kollateralny) obrzęk mózgu”. Przytoczy- 
liśmy już przedtem cały szereg poważnych argumentów uzasadniających 
nasze stanowisko. Jeżeli nie docenimy ich wartości, wówczas będzie mo- 
żliwe, że w jednym przypadku powoduje przerzut rakowy „prawdziwe 
pęcznienie, (przypadek Stengl'a), w innym znów przypadku prawdziwy 
obrzęk (nasze przypadki I i XI), mimo że przypadki te, tak pod wzglę- 
dem anatomicznym jak i klinicznym są wprost identyczne. Niedorzeczność 
tego stanu ujawnia się w całej pełni, gdy się zważy, że zjawiska tak 
obrzęku jak i pęcznienia mają nie mieć ze sobą żadnej łączności, jak- 
kolwiek posiadają cały szereg cech wspólnych. Nie możemy się skłonić 
do tego zapatrywania. Sprzeciwia się ono zasadniczemu sposobowi my- 
ślenia przyrodniczego. Cała różnica między pęcznieniem a obrzękiem, od 
której ma wszystko zależeć, polega na tem, że w jednym przypadku zna- 
leziono wysięki i rozszerzenie oczek tkanki glejowej, a w drugim nie. 
Omówiliśmy już, że wzmożone przepojenie płynem tkanki mózgowej może 
być histologicznie nieuchwytne. Chcemy jeszcze wspomieć, że możliwe 
jest także przewlekłe, mikroskopem niestwierdzalne przesiąkanie z naczyń. 
Pomyślmy również, że powstawanie obrzęku jest zjawiskiem, które wy- 
prowadza się ze wzmożenia normalnych czynności fizjologicznych i że 
możemy z tego powodu spotkać obrzęk we wszystkich słopniach nasile- 
nia. Naszem zdaniem wystarcza w zupełności stwierdzenie wysięków 
albo rozluźnienia siatki glejowej u szeregu obrzmiałych mózgów z nowo- 
tworami, do rozpoznania obrzęku w innych mózgach pod warunkiem, że 
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znajdowały się one pod działaniem tych samych czynników etjologicznych 
(np. nowotwór), że wykazują te same zmiany anatomiczne i że klinicznie 
powodowały wystąpienie tego samego zespołu objawów; rozpoznanie to 
będzie usasadnione niezależnie od tego, czy znaleziono mikroskopowe 
wysięki, czy też nie. Są one przecież tylko jednym z licznych objawów 
występujących w różnem nasileniu, nigdy zaś same w sobie czynnikiem 
etjologicznym. 

Przez zajęcie takiego stanowiska nie sprzeciwimy się wynikom badań 
innych autorów, którzy w swych przypadkach nie mogli wykazać żadnych 
zmian; przeciwnie, te ich wyniki posłużą nam do pogłębienia naszych 
wiadomości. Obrzęk oboczny (kollateralny) mózgu nie będzie ani klinicz- 
nie ani anatomicznie jednostką zupełnie oderwaną. Będziemy się patrzeć 
na obrzęk jak na silne wzmożenie się normalnych czynności fizjologicz- 
nych wywołane przez bodziec patogenetyczny. Cała zagadkowość, nie- 
zrozumiałość i brak uzasadnienia w pęcznieniu mózgu ustąpi miejsca do- 
brze znanym i jasnym zjawiskom obrzęku. 


Nie tylko względy anatomiczne zmuszają nas do pomieszczenia obja- 
wowego pęcznienia w ramach obrzęku obocznego (kollateralnego). Przy- 
padki Stengl'a i Fiinfgeld'a, w których rozpoznano anatomicznie pęcznienie 
mózgu przy nowotworze, posiadają te same cechy kliniczne, które wyka- 
żemy jako charakterystyczne dla obrzęku. Ilość takich spostrzeżen kli- 
nicznych nie jest duża; do analitycznego rozpatrywania nadają się jednak 
tylko przypadki krańcowe, nie zdarzające się często. 


Przez utożsamienie objawowego pęcznienia mózgu z obrzękiem obocz- 
nym (kollateralnym) przy nowotworach powstaje nowe pytanie: czy warto 
jeszcze upierać się przy wyodrębieniu ogólnego pęcznienia i ogólnego 
obrzęku, skoro częściowe pęcznienie pokrywa się z częściowym obrzę- 
kiem? Jasnem jest, że wszelkie rozważania na ten temat muszą pozostać 
bezcelowe, ponieważ zrozumieliśmy, że możemy mieć obrzęk z ujemnym 
wynikiem histologicznego badania; pojęcie zaś pęcznienia mózgu wyklu- 
cza go w swoim sformułowaniu. Ograniczamy się do stwierdzenia, że 
w pewnych przypadkach pęcznienia mózgu, odnosi się to do objawowego 
pęcznienia przy guzach, pęcznienie to należy uważać za obrzęk toksyczno- 
zapalny (z ewentualnie częściowo ujemnym wynikiem histologicznego ba- 
dania). Może on być niekiedy mikroskopowo tylko bardzo trudno stwier- 
dzalny. Jest to tem bardziej prawdopodobne, że wedle Spatz’a natrafia 
się na trudności logiczne, gdy się uważa, że pęcznienie mózgu jest bez- 
pośrednią przyczyną klinicznych objawów ucisku. Trudności te polegają 
na tem, że wydaje się nam niedorzecznem, żeby jakiś narząd mógł oddzia- 
ływać powiększeniem swej objętości, gdy znajduje się pod szkodliwem 
działaniem uciskającego go od zewnątrz procesu. „Rzeczywiście zjawisko 
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to jest możliwie niecelowe i jest nam zupełnie niejasne w jaki sposób 
powstaje". Pod tym względem zgadzamy się w zupełności ze Spatze'm. 
Nie możemy jednak dzielić jego dalszych zapatrywań, że „wzmożenie się 
wolnego płynu nie wchodzi w rachubę jako przyczyna pęcznienia, ponie- 
waż w stanach tych jest ilość zewnętrznego, a nieraz i wewnętrznego 
płynu (mózgowo - rdzeniowego) wyraźnie zmniejszona”. Jako „wolny 
płyn” nie uważamy bowiem wolnego płynu mózgowo-rdzeniowego w prze- 
strzeni podpajęczynówkowej i w komorach, lecz rozumiemy pod tem 
określeniem wolny płyn tkankowy. Powiększa on swą ilość na drodze za- 
palnych wysięków z naczyń, powoduje obrzmienie mózgu wedle określo- 
nych prawideł i wyciska z przestrzeni podpajęczynówkowej oraz z komór 
płyn mózgowo-rdzeniowy. 


Omówienie kliniczne, 


Z analizy zmian anatomicznych jakie istnieją w mózgu przy nowo- 
tworze z obrzękiem, można wyprowadzić wniosek, że zmiany te wywołały 
za życia bardzo silne objawy mózgowe, z których znaczna część da się 
sprowadzić niewątpliwie do samego obrzęku obocznego (kollateralnego). 
Przypuszczenie to opiera się zarówno na fakcie, że obrzęk zajmuje obszary 
przekraczające zazwyczaj wielokrotnie wymiary mózgu, jak i na spostrze- 
żeniu, że mózg obrzękły zyskuje tak bardzo na objętości, że tylko z tru- 
dem mieści się w jamie czaszki, że więc obrzęk oboczny (kollateralny) 
bierze czynny i wydatny udział w podwyższeniu ciśnienia wewnątrz- 
czaszkowego. Jeżeli chodzi o wzmożone przepojenie płynem, to widzie- 
liśmy wprawdzie niejednokrotnie, że niekoniecznie pociąga ono za sobą 
uchwytne zmiany w tkance mózgu (obszar obrzękowy z wynikiem histo- 
logicznie ujemnym), lecz równocześnie mogliśmy się tak samo często 
przekonać, że w miejscach powstawania obrzęku (obszar obrzękowy hi- 
stologicznie dodatni) ulega zniszczeniu tkanka nerwowa; fakt ten nie może 
pozostać bez wpływu na prawidłowy przebieg jej czynności, Mielibyśmy 
zatem prawo spodziewać się, że każdy obrzęk oboczny (kollateralny) 
mózgu wywołuje przynajmniej z tych miejsc objawy kliniczne. gdzie 
powstaje drogą rozsianych zapalnych wysięków wśród zniszczenia tkanki 
nerwowej. Musielibyśmy także sprawdzić, czy i jak dalece pozostaje 
obrzęk poza miejscami swego powstawania (gdzie brak zmian histolo- 
gicznych), klinicznie bezobjawowy. Z wyników naszych badań anatomicz- 
nych musimy- zatem przyjąć, że obrzęk oboczny (kollateralny) mózgu, 
objawia się klinicznie i że działania jego polegają z jednej strony na 
miejscowem drażnieniu i niszczeniu istoty mózgu, z drugiej zas strony na 
podwyższeniu ciśnienia wewnątrzczaszkowego. Uprawia to nas do hypo- 
tetycznego podziału klinicznych objawów obrzęku na objawy ogólne 
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i ogniskowe, zupełnie tak samo jak przy nowotworze mózgu, którego 
symptomatologja kliniczna zależy od działania wzmożonego ucisku śród- 
czaszkowego, oraz od ogniskowych objawów drażnienia i ubytku czyn- 
ności. Gdyby był możliwy obrzęk oboczny (kollateralny) mózgu bez no- 
wotworu, musielibyśmy wedle naszego wyobrażenia rozpoznawać i umiej- 
scawiać w takich przypadkach nowotwór mózgu. Wnioski te chcemy 
przyjąć narazie jako hypotezę podstawową dla dalszych badań; wydaje 
się nam ona narazie tem uzasadniona, że dotychczas pokrywa się obrzęk 
oboczny (kollateralny) mózgu z obrazem klinicznym nowotworu mózgu, 
oraz, że nie spostrzegaliśmy dotychczas różnic w przebiegu klinicznym 
między przypadkami pod względem obrzęku dodatnimi i ujemnymi. 


Odnośnie do naszych przypadków mogliśmy często zauważyć, że 
obrzęk oboczny (kollateralny) rozwija się bardzo silnie nawet przy naj- 
drobniejszych guzach, że rozmiary jego zależą od utkania nowotworu 
i że powstaje on wogóle tylko przy określonem umiejscowieniu guza. 
Warunki dla powstania obrzęku obocznego (kollateralnego) są zatem 
właściwie wytyczone już in statu nascendi nowotworu. Możemy przyjąć 
z bardzo wielkiem prawdopodobieństwem, że wytworzy się obrzęk, jeżeli 
złośliwe, toksycznie działające komórki nowotworowe, poczną się rozwijać 
w obszarze sklonnym do obrzęku i gdy wplotą się w mózgową siatkę 
naczyniową; możemy też powiedzieć odwrotnie, że przypadek będzie prze- 
biegał bez obrzęku, gdy utkanie nowotworu jest histologicznie dobrotliwe, 
lub miejsce, w którem ono rośnie nie posiada skłonności do obrzęku, lub 
też gdy nowotwór posiada własne drogi odpływowe dla swej toksycznej 
krwi. W tych warunkach byłby przebieg kliniczny każdego przypadku 
określony już zgóry, w chwili powstania nowotworu. 


Guz mózgu prowadzi do śmierci. Jeżeli się uważa obrzęk oboczny 
(kollateralny) za ciężkie powikłanie dołączające się do nowotworu mózgu 
już w chwili jego powstania, należy się spodziewać, że guz mózgu 
z obrzękiem obocznym (kollateralnym) prowadzi prędzej do śmierci, ani- 
żeli sam guz. 

Przy statystycznem opracowaniu naszego materjału w tym kierunku 
musimy wyłączyć wszystkie te przypadki, które zostały poddane zabiegowi 
operacyjnemu. Są to przypadki III, V, VIII, X, XII, XIV i XVIL Dla po- 
zostałych obliczamy dni choroby. które upłynęły od powstania pierwszych 
objawów klinicznych (bóle głowy, porażenia, napady jacksonowskie albo 
zaburzenia psychiczne) aż do zejścia śmiertelnego. W przypadku I otrzymu- 
jemy 16 dni przy silnym obrzęku, w przyp. II z obrzękiem 43 dni, w przyp. 
IV bez obrzęku 391 dni, w przyp. VI bez obrzęku 374 dni, w przyp. VII 
bez obrzęku 108 dni, w przyp. XI z obrzękiem 35 dni, w przyp. XIII 
z obrzękiem 64 dni, w przyp. XV bez obrzęku 172 dni, w przyp. XVI 
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z obrzękiem 97 dni i w przyp. XVIII z obrzękiem 10 dni. W niektórych 
przypadkach, zwłaszcza dłużej trwających, nie można oczywiście brać tak 
dokładnie ilości dni jak podano; dla otrzymania jednolitej i przejrzy- 
stej miary czasu przeliczono bowiem zapodania chorych odnoszące 
się do tygodni, miesięcy i lat bez zaokrąglenia na dni. W jednym przy- 
padku sprawiało oznaczenie początku choroby bardzo znaczne trudności 
i nawet w przybliżeniu nie dało się przeprowadzić. Jest to przypadek IX, 
w którym chodzi o 48-letnią kobietę pochodzącą z rodziny obciążonej 
migrena i cierpiącą od 15 r. życia na bóle głowy o charakterze migre- 
nicznym. Do cierpienia tego dołączyła się jeszcze jaskra prawego oka 
z bolami. Jeśli umieścimy początek objawów klinicznych nowotworu 
w czasie, w którym wystąpiły najsilniejsze bóle głowy i zaburzenia psy- 
chiczne, kiedy chora stała się apatyczna i zaczęła zapominać, wówczas 
wystąpiła śmierć juz w 37 dni po rozpoczęciu choroby; nie chcemy jednakże 
tego przypadku (z obrzękiem) uwzględniać, ponieważ nastręcza wiele 
wątpliwości. | 

Reszta (6) przypadków z obrzękiem (I, II, XI, XIII i XVIII) trwała 
razem 265 dni; natomiast 4 przypadki wolne od obrzęku 1045 dni. Zazna- 
czyć należy, że każdorazowa ilość dni jest w grupie przypadków z obrzękiem 
mniejsza, aniżeli każdorazowa ilość dni w przypadkach bez obrzęku. Naj- 
dłużej ciągnący się przypadek z obrzękiem trwał krócej aniżeli najszybciej 
przebiegający przypadek bez obrzęku. W pierwszej grupie (obrzęk do- 
datni) otrzymaliśmy bowiem następujące wartości: 16, 43, 35, 64, 97 i 10 
dni, w drugiej (obrzęk ujemny) natomiast 391, 374, 108 i 172 dni. Prze- 
ciętnie trwał zatem przebieg nowotworu mózgu bez obrzęku 261 dni, 
z obrzękiem tylko 44 dni, t. j. około 5,9 razy krócej. 


Te dane statystyczne przesuwają się jeszcze bardziej wydatnie na 
korzyść przypadków wolnych od obrzęku (aż do przeciętnej trwania 369 
dni), jeśli z ogólnej liczby przypadków wolnych od obrzęku wydzielimy 
przypadki operowane. W dwóch przypadkach można to uczynić bez 
jakichkolwiek zastrzeżeń, ponieważ śmierć wystąpiła w bezpośredniej 
łączności z zabiegiem w przeciągu 24 godzin tak, że zabieg życie raczej 
skrócił, aniżeli przedłużył. Są to przypadki: XII z 319 i XIV z 853 dniami 
choroby. Także ostatni przypadek wolny od obrzęku VIII którego stan 
znacznie pogorszył się po nakłuciu komory i który zakończył się śmier- 
telnie, trwał mimo wszystko 88 dni, a więc dwa razy tak długo jak prze- 
ciętny przypadek z obrzękiem. 

Wyczerpaliśmy na tem wszystkie przypadki wolne od obrzęku łącznie 
z operowanymi. 

Nie można natomiast zużyć statystycznie przypadków operowanych, 
ale dodatnich pod względem obrzęku. Wszystkie zmarły wprawdzie także 
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w krótki czas po operacji, lecz nie można powiedzieć, że pozostałyby 
jeszcze dłuższy czas przy życiu bez zabiegu, ponieważ w 2 przypadkach 
sprowadziliśmy przeważającą część obrzęku do samego zabiegu. Tak 
w przypadku V, gdzie przeprowadzono trepanację odbarczającą nad pra- 
wym płatem czołowym i gdzie nakłuwano mózg prócz tego po stronie 
lewej. Znaleźliśmy przy . sekcji glejak w obydwu płatach czołowych 
i w obydwu płatach czołowych także bardzo rozległe krwotoki, które 
z pewnością przyczyniły się do powstania obrzęku. Tak samo w przy- 
padku X, w którym trepanacja odbarczająca sprowadziła duże krwotoki 
w okolicy ruchowej i gdzie musieliśmy przyjąć dla obrzęku w górnej 
półkuli tło urazowe a nie nowotworowe. W przypadku III, również ope- 
rowanym, musimy coprawda powątpiewać w związek między zabiegiem, 
a silnym obrzękiem. Mózg nie wykazywał żadnych uszkodzeń, a silne jego 
obrzmienie stwierdzono już na stole operacyjnym zaraz po otworzeniu 
czaszki, Brak jednak powodów do przyjęcia, że przypadek ten mógłby 
zostać utrzymany dłużej przy życiu, ponieważ chodziło o nowotwór pod 
względem histologicznym niezwykle złośliwy (z grupy glioblastoma multi- 
forme) i ponieważ stan chorego już przed zabiegiem był bardzo groźny. 
Klinicznie spostrzegaliśmy tutaj bardzo ciężkie objawy mózgowe przy 
obrzęku i przy niedługiem trwaniu choroby. Śmierć wystąpiła po 49 dniach, 
a więc w czasie bardzo krótkim, nie notowanym w przypadkach nowo- 
tworów nie dających obrzęku. Przypadek XVII jest naszym ostatnim ope- 
rowanym przypadkiem z obrzękiem. Jak w poprzednich przypadkach, 
odnieśliśmy i tu obrzęk do działania nowotworu, (mimo nakłucia mózgu), 
ponieważ znajdował się on tylko tam, gdzie były obecne silniejsze nacie- 
czenia nowotworowe. Podobnie jak w wyżej omówionym przypadku III, 
nie mamy i tym razem powodu do przyjęcia, że zabieg przyspieszył bardzo 
śmierć, ponieważ chory był już silnie podupadły, stan jego pogarszał się 
szybko i liczono się z zejściem śmiertelnem w najbliższej przyszłości. 
Histologicznie mieliśmy do czynienia (jak w przypadku III) z guzem bardzo 
złośliwym i z naciekami nowotworowymi, które wybiegając daleko poza 
główne ognisko guza, przenikały mózg od mostu Varol'a, aż do płata 
czołowego. Objawy miejscowe tego nowotworu, usadowionego głównie 
w części piramidowej torebki wewnętrznej, wystąpiły rychło i wyprzedziły 
objawy ogólne; przypadek ten wyglądał początkowo jak rozmiękczenie 
mózgu, wychodzące od tętnicy mózgowej środkowej. Mimo to wystarczyło 
47 dni do sprowadzenia tak ciężkiego stanu ogólnego. 


Lista naszych przypadków wyczerpuje się na nieoperowanym przy- 
padku IX (z obrzękiem), którego nie uwzględniliśmy z powodu niemożności 
oznaczenia początku choroby. Z pewnem małem prawdopodobieństwem 
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możemy jednak przyjąć, że trwał on tylko 37 dni, a więc jeszcze krócej 
niż przeciętnie. : 

Zestawienie naszego materjału wykazuje rzeczywiście, bez względu 
na to czy wciagniemy przypadki operowane czy też nie, że nowotwory 
z obrzękiem obocznym (kollateralnym) prowadzą sumarycznie i indywi- 
dualnie prędzej do śmierci, przyczem długość trwania choroby w przy- 
padkach pod względem obrzęku ujemnych jest około 6 — 7 —8 razy 
większa. (Zob. tabelę). 

Zestawieniu naszemu możnaby zarzucić, że nie uwzględniono w niem 
ani umiejscowienia guza, ani szybkości jego rozwoju. Jeśli chodzi 
o umiejscowienie nowotworu i zależną od niego szybszą śmiertelność, to 
nie znamy jakichkolwiek, szczególnie dla życia ważnych ośrodków w tych 
miejscach mózgu, gdzie stwierdziliśmy nasze nowotwory. W każdym ra- 
zie musielibyśmy raczej przyjąć, że guzy wnętrza mózgu, graniczące z trzo- 
nem mózgu są bardziej niebezpieczne, aniżeli guzy górnej wypukłości 
półkul. Musielibyśmy także przypisać wywoływanie szybszej śmiertel- 
ności nowotworom położonym raczej kaudalnie, ze względu na bliższe 
sąsiedztwo z rdzeniem przedłużonym i śródmózgowiem, aniżeli guzom 
płata czołowego, lub ciemieniowego. W naszych przypadkach zachodzą 
stosunki wprost przeciwne. W szybko zmarłych przypadkach z obrzę- 
kiem stwierdziliśmy guzy w płacie czołowym (przyp. I, IX, XI i XVI), 
w spoidle wielkiem i w centralnej okolicy ruchowej, względnie w gyrus 
fornicatus (przyp. II i III), w ostatnim zeiście po operacji, i w okolicy 
ruchowej centralnej (przyp. XIII). Również szybko, bo do 2 miesięcy 
zmarły przypadki V, X i XVII (w 2 pierwszych obrzęk po urazie poope- 
racyjnym), z guzami płata czołowego i skroniowego, względnie wyspy 
Reil'a. Średnio długo (3 — 4 miesiące) trwały wolne od obrzęku no- 
wotwory płata potylicznego, względnie skroniowego w przypadkach VII 
i VIII (ostatni operowany) oraz guz z obrzękiem płata skroniowego w przy- 
padku VI. Długo (5 miesięcy do 2 i pół lat) ciągnęły się guzy bez obrzę- 
ku w przypadkach IV, VI i XII, XIV i XV, umiejscowione w okolicy oper- 
culum, w płacie skroniowym, czołowym i w wyspie Reil'a. Nie można 
zatem przy tak sprzecznych ze sobą wynikach wyprowadzić wniosku 
o śmiertelności zależnie od umiejscowienia nowotworu. 

W tych warunkach nie można oczywiście uwzględniać umiejscowie- 
nia, czego dowodzą także zapodania statystyczne Bailey'a i Cushing'a; 
autorowie ci obliczaja dla różnych rodzajów glejaków rozmaite cyfry 
śmiertelności, nie uwzględniają przytem umiejscowienia nowotworu, jeśli 
nie dotyczy ono ośrodków bezpośrednio dla życia potrzebnych (rdzeń 
przedłużony, most Varol'a). W każdym razie stwierdziliśmy w naszym 
materjale najkrótszy czas trwania choroby przy tych nowotworach, któ- 
rych umiejscowienie było pozornie najmniej niebezpieczne. 


185 


O obrzęku obocznym (kollateralnym) mózgu 


| mp OI o +++ + snssaosqy Amoyozo jeyd Ameiq | je 9€ |IIIAX ‘dAziq 
nszow aronłyeu I D Jia 2 
ZE eoblezoieqpo 'da1] aku PAS ge Adskm 91040 EMEJQ Bel zs |IIAX ‘dzi 
up L6 ra) +++ + DUL1094DS01]£) Amotuorys jepd Ama] | Jej ce [TAX ‘dAziq 
‘udaan D pay N 

mp CLI 9 © pwordunwanpp | Adskm voyoxo emeiq | 1 91 TAX ar 

Auzoeuzaru ozp A ( nos EMOW ; dA 
-1eq oĄJA) ĄŻZ1I9Q) rup ess 100% SIONTĄPN 0 RZSJSZAOD HO -omojozo 21040 wma] re] 0€ | AIX za 
up ,9 9 +++ DWOJADSOJQ1] | eMoyons 8911040 emeig | eye] ce l'IIIX 'dázig 
tup 61€ | eotlezoreqpo ‘dary 0 DUI0I4DS01]5) Amoruo1Ąs jegd Ama | qej Lp |X ‘dAziq 
up GE ray +++ -H| yspjaw DUIOu12407) Amoyozo yeyd Amo] | jej og [IX ‘dAzig 
Amozein 43z1iqQ) | rup gg | eoelezoieqpo ‘dary | + + DU1004DSO01]f)' AmoruoJĄs jejd Ameiq | eye] p9 |X "dAziq 

PER Amojozo }ejd Ama : dA 
up LE a FT ane tate POTY T| PI 8b |XI zid 
up gg | Aïowox aronpyen o DWO9IADSO]N Amoruosys jełd Ama] | yey og [ITA "dAzaq 

*(u094DS) AMOTUOJĄS p dk 
tap 801 © 0 pwoyeyyopug | + Kuzoyśjod yejd kmesg Lo fa AN CLUS zid 

Auzoeuzalu ozp ‘1sDjou idl hae Û "dAz1 

-1eq O%[4} 432190) FRERE 8 z Dıwos4Dsoupjapy | 1 Kmoruoigs yeyd Ámeig œI oe [IA d 

R » ngzow aranyyeu I = aryjarm ojprods 4 NE 
POZ AP 2O APRES estlezoieqpo ‘dau, IE SOES) 1 2M0joz9 Ajejd empkqQ) EJ EPA 1d 
up T6€ o 0 pwoleyjopuy wnjnjiado amet Ye] Le [AI  ‘dAziq 
tup 6p | estlezozeqpo ‘darn | ++ + DWOJDSO1)f) emoyons eorjoqo ema] | qe] 67 [III  'dAziq 

‘M ofpiods “aopuas 
tup £p rm) + + + DWOJIADSON “qua)  ‘RMOIUSIWAI) eye] ps [II *dAz14 
-OMO}JOZD RJIJOĄO EMEJĄ 

Iup 9] 0 +++ +] yspjaw DUI0U191D) Amoyozo yeyd Amo] je 9€ [I ‘dAz14 

Aqoa1oqo auz21301o}s1q *dAzid 

1B eM eruema} | AulAoeiado Saiqez | x2z1q0) arueuzodzoy atuatmodsfarwmy) PIA egzor] 


SEZ 


186 Leopold Jaburek 


Umiejscowienie guza wymaga jeszcze uwzględnienia o tyle, że guz 
okolicy ślepej daje objawy kliniczne później, aniżeli np. okolicy rucho- 
wej tak, że ten ostatni może dawać pozornie dłuższy czas trwania cho- 
roby. Także uwzględnienie tej okoliczności nie może wytłumaczyć szyb- 
kiego zejścia śmiertelnego naszych przypadków z obrzękiem, co wynika 
z porównania przedstawionego materjału. 


W przypadku mięsaka (przyp. XIII) wrastającego z opony twardej 
bezpośrednio w ośrodek ruchowy dla ręki i który powodował już bardzo 
wcześnie objawy kliniczne (napady jacksonowskie) znaleźliśmy bardzo krót- 
ki czas trwania choroby, nieprzekraczający 64 dni (obrzęk!). Także przy- 
padki II i III, w których rozwinęły się złośliwe glejaki w podkorowych 
włóknach centralnej okolicy ruchowej, musiały dawać bardzo wcześnie 
objawy kliniczne; mimo to nie trwały one dłużej, jak 43, względnie 49 
dni (w obydwu przypadkach obrzęk!). Guz ruchowej części torebki wew- 
nętrznej (haemangioma cavernosum z krwotokiem) przypadku XV obja- 
wiał się klinicznie już dość długo, około '/, roku; w przypadku tym nie 
było jednak obrzęku. Tak samo datowały się pierwsze zaburzenia 
w przypadku XIV (okolica ruchowa podkorowa) od 2'/, lat (brak obrzę- 
ku!). Naodwrót trwały guzy okolic ślepych mózgu także rozmaicie długo 
(od 16 dni do przeszło roku), przyczem występowało znowu zejście wcze- 
sne tylko w przypadkach z obrzękiem, co można łatwo stwierdzić z ta- 
beli i z naszych szkiców lokalizacyjnych. - 


Pozostaje zatem do uwzględnienia jeszcze tylko szybkość rozrostu 
nowotworu. Jeżeli uważamy wielkość guza za miarę szybkości, z jaką 
on się rozwijał, to znajdziemy nieoczekiwanie, że właśnie tylko guzy 
małe, sprowadzające obrzęk z powodu swego toksycznego działania, spo- 
wodowały śmierć szybciej, niżeli nowotwory duże, obejmujące całe płaty. 
Niema potrzeby omawiania jeszcze raz wszystkich przypadków; wystar- 
czy kilka przykładów: w przypadku I mamy mały przerzut rakowy, któ- 
ry mógłby się zmieścić w dużej nowotworowej torbieli przypadku XIV 
conajmniej 10 razy. Mimo, że obydwa nowotwory znajdują się dokład- 
nie w tem samem miejscu, doprowadził mały przerzut rakowy w ciągu 
16 dni do śmierci podczas gdy przebieg kliniczny przypadku z torbielą 
trwał 850 dni! (Śmierć dopiero po zabiegu operacyjnym). Por. szkice 1 
i 8 Zwracamy też uwagę na małe wymiary nowotworu w przypadku XI 
(długość trwania 35 dni) i na duży guz przypadku IV (długość trwania 
391 dni). Por. szkice 4 i 14. Także nowotwory płata skroniowego trwa- 
ły mimo ich znacznej wielkości bardzo długo. 

Przez uwzględnienie tego rodzaju ubocznych okoliczności, jak np. 
umiejscowienie i szybkość rozwoju, możnaby sobie wytłumaczyć pewne 
wahania w przebiegu klinicznym przypadków dodatnich i ujemnych pod 
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względem obrzęku. Zagadnienie to nie interesuje nas jednak w tej chwi- 
li; chodzi nam bowiem jedynie o wykazanie grubszych różnic między jed- 
ną a drugą grupą przypadków. 

Na podstawie powyższego zestawienia uważamy się zatem uprawnie- 
ni do wniosku, że szybką śmiertelność przypadków z obrzękiem obocz- 
nym (kollateralnym) musi się związać przyczynowo z tym obrzękiem. Bę- 
dziemy mogli twierdzić, że w przypadkach tych nastąpiła rychła śmierć 
z powodu sumowania się odrębnych działań nowotworu i obrzęku. 


Porównanie tych wniosków z danemi Oppenheim'a zawartemi w je- 
go podręczniku, jest bardzo ciekawe. Autor ten pisze, że przebieg no- 
wotworu mózgu jest zawsze przewlekły. Schorzenie to rozciąga się za- 
zwyczaj na okres czasu od 2 — 4 lat, przyczem nie jest rzadkością, że 
choroba trwa 5 — 6, a nawet 10 lat. Tak przewlekłe trwanie zauważył 
Oppenheim najczęściej przy guzach móżdżku, prawego płata czołowego 
i podstawy mózgu. Doświadczenie wykazuje także, że u osobników mło- 
dych z podatnemi ścianami czaszki i z rozstępującemi się szwami, śmierć 
występuje później aniżeli u osób dorosłych. Przy tuberculum solitare, 
glejaku i osteosarcoma jest przebieg z reguły bardziej przewlekły, aniże- 
li przy miękich mięsakach, a zwłaszcza przy raku. Szczególnie długo 
trwały niektóre przypadki osteoma, cholesteatoma i angioma caverno- 
sum. Opisano również przypadki, w których nowotwory tego rodzaju 
trwały 20, 30 a nawet 40 lat. Z zapodań Oppenheima nie można się 
zorjentować do czego autor ten odnosi rozmaitą długość trwania choroby 
przy wyliczonych nowotworach, lecz zdaje się nam, że miał on na myśli 
ich nierówną szybkość rozwoju. Nie wchodząc w ten szczegół bliżej, 
stwierdzamy, że Oppenheirm zauważył krótszy czas trwania choroby wła- 
śnie przy tych rodzajach nowotworów (rak, mięsak), które tworzą obrzęk, 
zaś przebieg przewlekły we wszystkich guzach nie dających obrzęku i hi- 
stologicznie dobrotliwych jak np. angioma cavernosum. W naszym ma- 
terjale mogliśmy już wykluczyć szybkość rozwoju, jako przyczynę różnej 
długości trwania choroby. 

Chcielibyśmy obecnie rozdzielić obraz kliniczny przypadków z obrzę- 
kiem na jego obydwie składowe, a mianowicie na objawy zależne od no- 
wotworu i na objawy obrzęku. Zadanie to nie jest łatwe, ponieważ zmu- 
szeni jesteśmy przyjąć na podstawie rozważań teoretycznych, że guz 
i obrzęk występują równocześnie i że objawy ich stoją ze sobą od sa- 
mego początku w ścisłej łączności. Niezawsze jednak stosunki przedsta- 
wiają się w ten sposób. Przy nowotwoszch o wielkiej zmienności morfo- 
logicznej jak np. przy glejakach, których utkanie histologiczne zmienia się 
w zakresie tego samego nowotworu ustawicznie, może zależeć tworzenie 
się obrzęku od chwilowo przeważającego typu komórkowego. Na two- 
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rzenie się obrzęku będzie wpływało również zwyrodnienie złośliwe 
nowotworu mogące sprowadzić obrzęk dodatkowo po dłuższym jego trwa- 
niu. Poszczególne przypadki należy zatem analizować indywidualnie i po 
dokładniejszem badaniu anatomicznem. Nowotwór złośliwy a priori jak 
np. złośliwy przerzut rakowy będzie ceteris paribus klinicznie inaczej 
wyglądał aniżeli glejak wyrodniejący a posteriori. Należy też uwzględnić, 
że obrzęk napewno nie jest zjawiskiem, wobec którego ustrój stałby bez- 
radnie i bezczynnie. Wysiękowi i wzmożonemu wewnętrznemu wytwa- 
rzaniu się płynu otwierają się prawdopodobnie jakieś drogi odpływowe, 
tak, że dopiero niedomoga odpływu mogłaby doprowadzić do stanu kry- 
tycznego. 

Odgraniczenie objawów obrzęku od zespołu objawów należących do 
nowotworu, natrafia jeszcze na inne trudności. Zaznaczyliśmy już, iż 
wedle rozważań teoretycznych należy przyjąć, że ograniczony obrzęk wy- 
wołuje objawy nowotworu. Z powodu jednolitości objawów przy obu 
tych sprawach, tracimy cały szereg kryterjów; niekiedy stają się nawet 
najwyraźniejsze objawy zupełnie bezwartościowe, ponieważ nie umiemy 
ułożyć stosunku między ciężkością obrazu klinicznego a wielkością nowo- 
tworu. Odnosi się to szczególnie do ogólnych objawów guza, wywoła- 
nych przez wzmożenie się ucisku wewnątrzczaszkowego. Możemy się 
spotkać z zagadnieniami zupełnie nierozwiązalnemi. zwłaszcza wtedy, gdy 
nie było uderzającego niestosunku między wielkością nowotworu a cięż- 
kością stanu ogólnego i jeżeli nie możemy go wytłumaczyć przez mecha- 
nizmy wtórne. jak np. przez zastój płynu m.-rdz. lub drażnienie opon. 

Zadanie nie przedstawia się łatwiej jeśli zamierżamy odnieść do 
obrzęku pewne objawy ogniskowe, a więc objawy ubytku czynności lub 
jej wzmożenia. W celu uzyskanla większego prawdopodobieństwa, że 
słusznie odnosimy te objawy do obrzęku a nie do nowotworu, będziemy 
mogli uwzględniać tylko takie objawy, których miejsce wyjścia znajduje 
się na obszarze zajętym przez obrzęk i leży równocześnie w znaczniej- 
szej odległości od nowotworu. Należy prócz tego wykluczyć objawy 
z oddali, mogące powstać drogą uciśnięcia nerwów, względnie mózgu do 
kości, albo przez diaschizę. Wymagania te zmuszają do przyjęcia obrzę- 
ku obocznego (kollateralnego) na tak wielkiej przestrzeni, że wywołałby on 
już najcięższe nawet objawy ogólne. Chory jest nieprzytomny, albo tak 
silnie zamroczony, że nie można go poddać dokładniejszemu badaniu. 
W szczególności nie możemy wydobyć objawów dostępnych tylko jego 
własnej świadomości (zaburzenia węchowe, wzrokowe, słuchowe, czuciowe 
it. d.). Nie możemy również rozpoznać zaburzeń w tych układach, któ- 
rych czynność jest zwykle widoczna nazewnątrz (zachowanie równowagi, 
zborność), ponieważ nie mogą się one ujawnić u chorego nieprzytomne- 
go. Z objawów lokalizacyjnych pozostają nam zatem tylko bardzo nieliczne. 
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Ogólne objawy obrzęku. 


W myśl naszych dawniejszych rozważań nie spodziewamy się, 
żeby się stan przedśmiertny u chorego z nowotworem i obrzękiem 
różnił w jakikolwiek sposób zasadniczo od stanu przedsmiertnego 
u chorego z nowotworem bez obrzęku. W obydwu razach został 
wywołany ciężki stan kliniczny przez wzmożony ucisk śródczaszkowy 
(mówimy tu o nowotworach półkul mózgu). Jeśli chodzi o symptomato- 
logję kliniczną, jest zupełnie obojętne, czy wzmożenie się ucisku śród- 
czaszkowego zostało wywołane wyłącznie przez duży nowotwór, czy też 
przez mały guz z odpowiednio rozległym obrzękiem. Chcemy podkreślić, 
że z samego badania neurologicznego, stwierdzającego oznaki wzmożo- 
nego ucisku, nie można rozstrzygnąć, z jakim procesem mamy do czynie- 
nia. Wynika to również z analizy naszych przypadków, gdzie guzy były 
często bardzo małe, zaś objawy ogólnego ucisku bardzo gwałtowne, które 
doprowadzały do śmierci i w których znaleźliśmy obrzęk. Pod jednym 
względem mogłyby natomiast zaistnieć różnice między objawami ogólnymi 
nowotworu, a objawami ogólnymi obrzęku. Nie chodziłoby tu jednak 
o różnicę dotyczącą jakości objawów, lecz o pewne dalsze właściwości 
wynikające z przebiegu klinicznego. Objawy wzmożonego ucisku wywo- 
łane przez guz mogą się nasilać tylko stopniowo (nawet przy bardzo 
szybko rosnących nowotworach) i nie mogą się cofać (pomijamy tu przy- 
padki szczególne, z wtórnymi mechanizmami jak zamknięcie krążenia 
płynu m.-rdz., krwotoki i t. d.). Nie natrafia natomiast na trudności przy- 
jęcie, że ogólny ucisk mózgowy polegający na obrzęku mógłby się szybko 
wzmagać i wydatnie słabnąć. 

Do rozpatrzenia ogólnych objawów wzmożonego ucisku pochodzą- 
cych od obrzęku nadają się w naszym materjale znowu tylko przypadki 
nie operowane, a z tych najlepiej te, gdzie istniał możliwie duży niesto- 
sunek między wielkością nowotworu a rozległością obrzęku, Są to przy- 
padki I, XVI, XVIII, XI, XIII, IX i II w kolejności, gdzie niestosunek ten 
(w sensie małego nowotworu i dużego obrzęku) stale maleje. 

Tym przypadkom przeciwstawiamy przypadki pozbawione obrzęku 
IV, VI, VII, VIII, XII, XIV i XV. Jak wynika z historji chorób nie można 
zauważyć różnic w okolicznościach, wśród których wystąpiła śmierć. 
U wszystkich, bez względu na to, czy obrzęk był obecny, czy też nie, wy- 
stąpiła śmierć w okresie najsilniejszego wzmożenia ucisku wewnątrzczasz- 
kowego. W żadnym wypadku nie był dla nas wynik sekcji niespodzie- 
wany, nawet w tych przypadkach gdzie nie rozpoznano nowotworu mózgu 
są to przypadki IX, gdzie rozpoznaliśmy zapalenie mózgu i przypadek VII, 
gdzie rozpoznano ropień. W obydwu tych przypadkach wchodził mocno 
w rachubę nowotwór, właśnie z powodu istnienia objawów wzmożonego 
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ucisku śródczaszkowego a tylko obecność atypowych objawów, jak np. 
gorączka, albo leukocytoza w płynie m.-rdz. spowodowała wreszcie roz- 
poznanie mylne. 


Wzmożony ucisk śródczaszkowy, jako przyczyna śmierci, nie znaj- 
duje jednak we wszystkich przypadkach uzasadnienia przy sekcji. Gdzie 
nowotwory posiadały wielkość jabłka, lub były jeszcze rozleglejsze jak 
w przypadkach II, IV, V, VI, VII, VIII, XII i XIV, tam nie trudno o zro- 
zumienie powodu zejścia śmiertelnego. Zrozumialy jest także duży ucisk 
ogólny w przypadku XVII, w którym stwierdziliśmy obok stosunkowo nie- 
dużego ogniska pierwotnego bardzo silnie rozprzestrzenione nacieki, po- 
dobnie jak w przypadku XV, w którym znaleźliśmy krwotok do nowo- 
tworu o średnich rozmiarach. W innych naszych przypadkach, a miano- 
wicie I, IX, XI, XIII, XVI i XVIII nie można natomiast zrozumieć warun- 
ków powstania wzmożonego ucisku, ponieważ wielkość nowotworu w tych 
przypadkach pozostaje bardzo daleko w tyle poza wielkością poprzed- 
nich. Nie można istotnie zrozumieć zjawiska, że działanie nowotworu wiel- 
kości czereśni nie jest w niczem mniejsze od działania guza wielkości 
pięści. W obydwu porównywanych przypadkach mamy bowiem do czy- 
nienia z dorosłymi i nie możemy szukać wytłumaczenia w rozstępowaniu 
się kości czaszki. 

Przypadki I, XI i IX zamierzamy poddać szczegółowej analizie, po- 
nieważ ich nowotwory posiadały wielkość uderzająco małą. W przypadku 
I guz posiadał wielkość czereśni, (szkic 4), w przypadku XI były obecne 
dwa nowotwory wielkości pestki daktyla (szkic 2), w przypadku IX były 
obecne również dwa guzy, jeden wielkości połowy orzecha włoskiego, 
drugi wielkości grochu (szkic 1). Porównanie wielkości innych guzów 
(szkice 11, 12, 13, 14, 15, 17 i 18) jest tu bardzo pouczające. We wszyst- 
kich trzech przypadkach (I, XI i IX) nowotwory leżały w lewym płacie 
czołowym, w głębi istoty białej w okolicy prefrontalnej. Skoro już istnieją 
utajone nowotwory mózgu. w szczególności jego płata czołowego, więc 
mogłoby się zdawać, że właśnie guzy naszych przypadków przebiegały 
klinicznie bezobjawowo, lub powodowały objawy bardzo nieznaczne. Red- 
lich pisze bowiem o nowotworach płatów czołowych, że przebiegają one 
w sposób utajony, jeżeli rozmiary ich są nieduże i gdy leżą w głębi istoty 
białej. Nowotwory takie powodują ewentualnie tylko tak nieokreślone 
objawy, że pozwalają conajwyżej na ogólne rozpoznanie guza mózgu. Red- 
lich pisze wprawdzie dalej, że utajony przebieg zdarza się jeszcze częś- 
ciej przy nowotworach prawego płata czołowego, lecz nie można przece- 
niać do tego stopnia wyższości lewej strony, ażeby okolicznością tą wy- 
tłomaczyć niezmiernie ciężki stan naszych chorych. Jest rzeczą zupełnie 
niezrozumiałą, w jaki sposób guz wielkości czereśni, leżący w głębi le- 
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wego płata czołowego mógł w krótkim czasie pozbawić chorego przyto- 
mności i życia, skoro w innych przypadkach znajdujemy często w miejscu 
dokładnie tem samem, także po lewej stronie, nowotwory o wiele więk- 
sze, dające tylko znacznie słabsze objawy ogólne i przebiegające bardzo 
przewlekle jak np. w przypadku XIV (szkic 12). To samo odnosi się do 
przypadków XI i IX, które zakończyły się śmiertelnie wśród najcięższych 
objawów, trwających stosunkowo niedługo. 

Wedle naszych wszystkich dotychczasowych wiadomości musimy uwa- 
żać tego rodzaju objawy, jak zamroczenie, senność i utratę przytomności 
za objawy wzmożonego ucisku śródczaszkowego przy nowotworach mózgu. 
Ponieważ trudno przyjąć, że różne mózgi reagują w równych warunkach 
w sposób różny na działanie ucisku i ponieważ wykluczamy mechanizmy 
wtórne, przeto istnieją tylko dwie możliwości, tłomaczące, dlaczego dwa 
nowotwory o tem samem umiejscowieniu i tej samej wielkości powodują 
nierówne objawy: albo wolna przestrzeń między mózgiem, a czaszką (wy- 
pełniona płynem m.-rdz.) jest rozmaicie duża (płyn m.-rdz. mógłby w mia- 
rę wzrostu nowotworu odpływać), albo do działania nowotworu dołącza 
się jeszcze inny czynnik, powodujący wzrost ciśnienia wewnątrzczaszko- 
wego. Własne badania wykazały nam jasno, że we wielu przypadkach, 
zwłaszcza tych, o których obecnie mówimy, przyczynił się do powiększe- 
nia objętości mózgu w większym stopniu obrzęk, niż nowotwór. Z dru- 
giej strony wykazały nam badania Reichardt'a, że wolna przestrzeń mię- 
dzy mózgiem a czaszką, wykazuje istotnie wahania indywidualne. Wiel- 
kość jego oblicza się z różnicy w odsetkach między zawartością czaszki, 
a ciężarem móżgu. Przeciętna różnica wynosi 10% i waha się w prawidło- 
wych granicach między 8 a 15%. Stosunki te wykryte przez Reichardt'a 
posiadają wielką doniosłość i podwójne znaczenie w naszych zagadnie- 
niach. Po pierwsze dopuszczają one, że wielkość ucisku śródczaszkowego 
mogłaby także zależeć od pojemności tej wolnej przestrzeni, powtóre 
ograniczają one tę możliwość tylko do nowotworów bardzo dużych. 
Z wzoru Reichardt'a wynika bowiem, że wolną przestrzeń między méz- 
giem a czaszką wynosi przeciętnie 150 — 250 ccm, a więc kilkakrotnie 
więcej aniżeli wynosi objętość naszych nowotworów. Nie chcemy powie- 
dzieć przez te rozważania teoretyczne, że wzmożenie ucisku wewnątrz- 
czaszkowego idzie w parze z zużyciem wolnej przestrzeni przez rosnący 
nowotwór. Musieliśmy jednak także i taką ewentualność uwzględnić. 

Z analizy naszych obserwacyj wynika zatem, że wielkość nowotworu 
w naszych przypadkach I, XI i IX (także w przypadku XIII, XVI i XVIII) 
nie wystarcza, ażeby zrozumieć niezwykle ciężkie ogólne objawy ucisku 
mózgu i że należy szukać w tych przypadkach innej przyczyny powodu- 
jącej wzmożenie ciśnienia wewnątrzczaszkowego. Z przyczyn innych wcho- 
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dzi tu w rachubę tylko oboczny (kollateralny) obrzęk mózgu, stwierdzony 
we wszystkich omawianych przypadkach. W przypadku II nie można 
sprowadzić całego zespołu ciężkich objawów ogólnych do równocześnie 
istniejącego obrzęku obocznego (kollatera.nego), ponieważ rozmiary no- 
wotworu, wzrastającego poprzez spoidło w obydwie półkule były bardzo 
pokaźne. We wszystkich innych przypadkach, w których nie było obrzęku, 
można odnieść śmierć do ogólnie wzmożonego ucisku mózgu, bez przyj- 
mowania mechanizmów dodatkowych, ponieważ tłomaczy się ona bezpo- 
średnio wielkością nowotworu. W przypadku XV natomiast, w którym 
nowotwór był mniejszy znaleźliśmy świeży krwotok, tłomaczący również 
zejście śmiertelne. Nie spostrzegaliśmy ani jednego przypadku nowo- 
tworu mózgu, któryby sprowadził zejście śmiertelne drogą wzmożonego 
ucisku wewnątrzczaszkowego, a u któregoby sekcja wykazała nowotwór 
mały bez obrzęku. 


Działanie obrzęku w kierunku podniesienia wewnątrzczaszkowego 
ciśnienia można poznać najlepiej z cięższych objawów mózgowych, jak 
zamroczenia i zaburzenia przytomności. Inne objawy ogólnego ucisku, 
a mianowicie bóle głowy, wymioty, zawroty głowy, zwolnienie tętna 
i zmiany na dnie oka, spostrzegamy często już przy nowotworach małych, 
więc nie posiadają one większego znaczenia. Jeśli chodzi o tarczę nerwu 
wzrokowego, była ona w przypadkach z obrzękiem mózgu, albo niezmie- 
niona (przypadek IX i XVIII), albo wykazywała różne zmiany: nieostrość 
granic (przypadek XVI), neuritis optica (przypadek XI i X), albo tarczę 
zastoinową (przypadek XIII). Nie zauważyliśmy również zależności w po- 
jawianiu się zmian na dnie oka od umiejscowienia guza i obrzęku. Przy 
umiejscowieniu czołowem stwierdziliśmy raz tarczę zastoinową (przypa- 
dek I), raz neuritis optica (przypadek XI), a raz stosunki prawidłowe 
(przypadek IX). Duży obrzęk wylewający się z płata skroniowego i płata 
potylicznego ku przodowi w przypadku XVI, przebiegał z nieostremi gra- 
nicami tarcz. Wyraźne zwolnienie tętna zanotowaliśmy w przypadkach I 
i XVI (tętno 52), słabsze w pzzypadku XVIII (tętno 60). Inne przypadki 
dodatnie pod względem obrzęku nie wykazywały zwolnienia czynności 
serca. 

Od dawna już uderzał częsty niestosunek między wielkością nowo: 
tworu a nasileniem objawów ogólnych, Oppenheim pisze, wedle Frazier’a. 
że natężenie tych objawów zależy więcej od wtórnego wodogłowia, ani- 
żeli od obecności guza. Nawet duże nowotwory tylnej jamy czaszkowej 
mogą przebiegać bez objawów ogólnych, jeżeli nie przychodzi do zabu- 
rzeń w krążeniu płynu m.-rdz. Także wzmożone wydzielanie się płynu 
zasługuje wedle tego autora na uwzględnienie i uwagę. W naszych przy- 
padkach z obrzękiem nie stwierdziliśmy wodogłowia, którem moglibyśmy 
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wytłómaczyć wedle Fraziera nasilenie objawów ogólnych. Cassirer pod- 
kreśla wyraźnie, źe wydaje mu się z jego własnych doświadczeń bardzo 
wątpliwem, czy dla powstania ogólnych objawów uciskowych mogą być 
miarodajne jedynie wpływy mechaniczne (guz, wodogłowie). Także Redlich 
przyznaje, że grube czynniki mechaniczne zawodzą często w tłomaczeniu 
wzmożenia się ucisku. Autor ten pisze: „kliniczne objawy zwiększonego 
ucisku wewnątrzczaszkowego mogą powstać nawet przy guzach względnie 
małych i przeciwnie mogą być tylko słabo zaznaczone przy nowotworach 
dużych”. Redlich jest zdania, że pęcznienie mózgu przy nowotworach 
mózgu, mogłoby tłomaczyć niejedną sprzeczność. Wedle naszych badań 
wydaje się wielce prawdopodobnem, że niektóre przypadki pęcznienia 
mózgu należy uważać za obrzęk mózgu. Autorowie francuscy kładą na- 
cisk na szkodliwości toksyczne dla wytłomaczenia niestosunku między 
wielkością nowotworu a wzmożonem ciśnieniem wewnątrzczaszkowem 
(wedle Redlich'a), Nie jest jasne, w jaki sposób należy sobie to działa- 
nie toksyczne wyobrazić. Wyniki niniejszych badań wykazują, że działa- 
nie toksyczne notworu może się ujawnić pod postacią silnego obrzęku 
obocznego (kollateralnego). 


Okoliczności, wśród których wystąpiła śmierć w naszych przypadkach 
z obrzękiem, dają się rozdzielić na dwie większe grupy. W jednej gru- 
pie wystąpiły gwałtowne objawy mózgowe, a mianowicie silne bóle głowy, 
zamroczenie, senność, utrata przytomności i śmierć, dość lub nawet cał- 
kiem nieoczekiwanie; możnaby nawet powiedzieć, że chorzy mieli się do 
ostatniej chwili stosunkowo wcale dobrze. Jeden z nich czytał gazetę 
(przypadek XVIII), drugi palił papierosa, rozmawiał z pielęgniarką i zasnął 
(przypadek XVI), trzeci przyszedł sam do kliniki (przypadek XIII), gdy 
z całą gwałtownością wystąpiły groźne objawy mózgowe. Pełny ich roz- 
wój prowadzący wreszcie do śmierci trwał zaledwie kilka godzin, jeden 
dzień lub nieco dłużej. U innych chorych rozwijały się wymienione ob- 
jawy stopniowo, cofaly się częściowo, stawały się następnie jeszcze sil- 
niejsze i trwały kilka dni do kilku tygodni (przypadek: XI, IX i II). Sta- 
nowisko pośrednie zajmował przypadek I o tyle, że objawy ogólne wzmo- 
żonego ucisku wewnątrzczaszkowego rozpoczęły się powoli i pogłębiały 
się stopniowo, lecz szybko, tak że sprowadziły w przeciągu bardzo krót- 
kiego czasu, bo zaledwie w kilku dniach śmierć. 

Spostrzeżenia kliniczne pouczają nas, że nagłe lub szybkie pogor- 
szenie się ogólnego stanu chorych z nowotworem mózgu, może być wy- 
wołane przez szereg przyczyn. Albo przez krwotok do nowotworu, do 
otaczającego mózgu, albo przez przebicie do komór (ropnie), albo też 
przez nagłe zamknięcie światła komór przez guz. Także nakłucie lędźwio- 
we może sprowadzić przy nowotworach szybkie pogorszenie, zwłaszcza 
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gdy leżą one w tylnej jamie czaszkowej. Ani jeden z tych mechnizmów 
nie wchodzi w grę przy tłomaczeniu nagłego pogorszenia w naszych przy- 
padkach. Nie spotykaliśmy krwotoku, o którym myślano przy łożu cho- | 
rego, ani przebicia ropy do komór, ani zamknięcia krążenia płynu m.-rdz.; 
nie było także pogorszenia po nakłuciu lędźwiowem. Obserwując stosu- 
nek nowotworu do mózgu i nie uwzględniając obrzęku, nie można żadną 
miarą zrozumieć, skąd się wzięły owe nagłe pogorszenia Guzy wymie- 
nionych przypadków są małe, wielkości czereśni do małego orzecha, są 
ukryte w głębi półkul nie graniczą nigdzie z ośrodkami ważniejszymi dla 
życia, albo z komorami i leżą w dwóch przypadkach w ślepych okoli- 
cach. Praktycznie rzecz biorąc nie zmienia się masa nowotworu w prze- 
ciągu kilku godzin w zupełności (skoro tylko nie było krwotoku); także 
ropień nie może się w tym czasie do tego stopnia powiększyć (skoro tyl- 
ko nie było przebicia do komory), żeby chory czytając gazetę stracił 
przytomność i w krótki czas po tem także życie. Zwykłe wyjaśnienia, 
jakiemi się w tych przypadkach posługujemy, że śmierć nastąpiła wsku- 
tek ucisku mózgu, są niewątpliwie słuszne, lecz nie wyjaśniają jej przy- 
czyny, gdyż niewiadomo z jakiego powodu ciśnienie wewnątrzczaszkowe 
tak nagle wzrosło. Nagłe zaburzenia w krążeniu płynu m.-rdz. byłyby 
może dostatecznem wyjaśnieniem, lecz nie znajdujemy na sekcji niczego, 
coby takie przypuszczenie uzasadniało. Wodoglowie wewnętrzne, z typo- 
wym przebiegiem klinicznym (remisje) powstające przez ucisk na żyłę 
Galen'a, lub w jakikolwiek inny sposób, nie wchodzi w rachubę, wobec 
zupełnie ujemnego obrazu sekcyjnego. Przyczyna tych nagłych zaburzeń 
byłaby i w tym przypadku znowu nieznana. 

Nie pozostaje nam nic innego jak szukać przyczyn dla tego stanu 
rzeczy po za obrębem nowotworu właściwego. Niema żadnych przeszkód 
dla przyjęcia jako przyczyny ostrego nadmiaru ciśnienia w czaszce obrzę- 
ku obocznego (kollateralnego), stwierdzonego w tych wszystkich przypad- 
kach (XIII, XVI i XVII). 

Wśród naszych siedmiu przypadków przebiegających bez obrzęku 
mamy również takie, gdzie pogorszenie się stanu ogólnego, względnie 
śmierć, wystąpiły niespodziewanie, oraz inne, gdzie zejście śmiertelne 
było poprzedzone bardzo długą chorobą i objawami nasilającymi się stop- 
niowo. Z grupy pierwszej, do której należą przypadki VI, VII, VIII, XII, 
XIV i XV, trzeba wykluczyć przypadki VIII, XII i XIV, ponieważ nagłe 
pogorszenie a także i śmierć wystąpiły w tych przypadkach w bezpośred- 
niej łączności z zabiegiem operacyjnym. Pozostają zatem przypadki VI, 
VII i XV. Zgodnie z tem co już powiedzieliśmy wyżej, pogorszenie stanu 
klinicznego w tych przypadkach sprowadza się do już znanych, wyżej wy- 
liczonych przyczyn, ponieważ nie znaleźliśmy na sekcji obrzęku. W przy- 
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padku VII nastąpiło nagłe pogorszenie się stanu chorego dwukrotnie; po- 
raz pierwszy przed 5 tygodniami, kiedy rozwinęły się w przeciągu kilku 
godzin gwałtowne bóle głowy, wymioty i sztywność karku i po raz drugi 
bezpośrednio po zabiegu operacyjnym. Dla zrozumienia pierwszego po- 
gorszenia wystarcza znaleziony na sekcji duży nowotwór przebijający 
ścianę płata potylicznego do komory bocznej (guz wychodzący z opony 
twardej). Pogorszenie zatem należy uważać za skutek przebicia guza do 
komory. Niespodziewane zejście. śmiertelne w przypadku VI wystąpiło 
w łączności z nakłuciem lędźwiowem (przerzuty melanosarkomatyczne 
w prawym płacie czołowym i w móżdżku), zaś szybkie, prowadzące do 
śmierci, pogorszenie stanu w przypadku XV można było łatwo wytłoma- 
czyć dużym krwotokiem do nowotworu (haemangioma cavernosum). 


Z przebiegu klinicznego naszych przypadków z obrzękiem możemy 
zatem wywnioskować, że obrzęk oboczny (kollateralny) rozwija się albo 
nagle, albo raczej przewlekle; do tego samego wniosku doszliśmy na pod- 
stawie rozważań anatomicznych. Są tu możliwe najrozmaitsze stopnie 
pośrednie. Jeżeli nowotwór działa toksycznie słabo, wówczas i obrzęk 
nie może być silny, tak że guz będzie miał dość czasu, ażeby się rozwi- 
nąć do większych rozmiarów (przypadek II). W przypadku takim objawy 
kliniczne będą się nasilały szybciej, aniżeli w przypadku bez obrzęku, 
lecz będą postępowały stopniowo (obrzęk oboczny (kollateralny) przewle- 
kły). Przeciwnie, znajdziemy też przypadki (przypadek XIII), gdzie, czy to 
z powodu złośliwego zwyrodnienia komórek, czy też wogóle z powodu 
silniejszego nasycenia krwi toksynami, obrzęk powstanie szybko lub nagle 
(obrzęk oboczny ostry), Mogliśmy także spostrzec przypadki (przy- 
padek XVI), w których nadzwyczaj gwałtowne objawy wzmożonego „ucisku 
wewnątrzczaszkowego wystąpiły szybko, następnie cofnęły się w przeciągu 
niewielu godzin prawie zupełnie i wreszcie nasiliły się jeszcze raz, spro- 
wadzając śmierć (obrzęk oboczny przestankowy). Są także przypadki, 
(przypadek 1X), gdzie bardzo groźny stan ogólny zwalniał w ciągu dwóch 
tygodni — zapad z oddechem Cheyne-Stookes'a i nastepowa przemijającą 
poprawą (obrzęk oboczny zwalniający). W podziale takim zmieści się 
dużo przypadków lecz nie wszystkie, ponieważ pozostaną przejścia jak 
np. nasz przypadek I, w którymby można mówić o podostrym obrzęku 
obocznym, 


Do obrzęku obocznego (kollateralnego) mózgu dają się może odnieść 
następujące słowa Oppenheima: „schorzenie to.. (guz mózgu)... może 
mieć przebieg przestankowy przy glejaku rozlanym". Oppenheim widział 
również przypadki tego rodzaju, których przebieg podostry przypominał 
raczej proces zapalny. Zdarzają się również długotrwałe remisje. 

Odnośnie do szybkiej śmierci przypadków z obrzękiem chcemy dą: 
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łączyć jeszcze kilka uwag. Skoro teoretycznie nie jest wykluczone, że 
nowotwór działa toksycznie w kierunku tworzenia się obrzęku dopiero 
po dłuższym czasie swego istnienia (z powodu zwyrodnienia swej tkanki), 
przeto mogą być przypadki, które przez dłuższy czas nie wykazują zmian, 
a potem giną szybko z powodu tworzenia się obrzęku. Przypadki tego 
rodzaju nie będą częste. Oboczny obrzęk mózgu był może przyczyną 
następujących uwag Oppenheim'a: „jest rzeczą niezwykłą, że nowotwór 
pozostaje przez długi czas utajony, a potem powoduje szybko zejście 
śmiertelne, wśród objawów ostrych a nawet burzliwych”. Oppenheim 
opisuje przypadek młodej kobiety w pełni sił, cierpiącej przez 9 lat na 
okresowe bóle głowy, uważane za migrenę; w ostatnich czasach bóle na- 
siliły się co do gwałtowności i uporczywości, w przeciągu 2—3 dni wystą- 
piły nagle objawy guza mózgu, wśród których nastąpiło szybko zejście 
śmiertelne. Oppenheim nie wypowiada się co do tego, jak należy tłoma- 
czyć ostre pogorszenia przy guzach mózgu, W przypadku ostatnim myślał 
on o tętniaku. Nasz przypadek IX, wykazujący bardzo wiele podobień- 
stwa z przypadkiem Oppenheim'a (migrena przez długie lata, wzmożenie 
się bólów i szybka śmierć pod obrazem zapalenia mózgu, albo nowotworu) 
wykazał na sekcji silny obrzęk oboczny całego lewego płata czołowego, 
przewyższający kilkakrotnie rozmiary nowotworu (Ryc. 5, 6). Może na- 
leży myśleć o obrzęku obocznym we wszystkich przypadkach, które po 
objawach migreny dają nagle objawy guza. 

Objawy ogniskowe obrzęku. 

Wspomnieliśmy już wyżej, że jest rzeczą niemożliwą zbadać dokła- 
dnie chorego pod względem neurologicznym, jeśli obrzęk juź się wytwo- 
rzył, a to z powodu nadzwyczaj ciężkiego stanu ogólnego. Pozostają 
nam zatem, jeśli chodzi o objawy ubytku lub wzmożenia się czynności 
tylko objawy z zakresu motoryki, wyłącznie piramidowej; zaburzenia 
układu pozapiramidowego są trudne do oceny u chorego nieprzytomnego 
i nie dają się dokładnie umiejscowić. Badając zatem objawy ogniskowe 
obrzęku skierujemy się głównie ku tym objawom, które pochodzą od 
podrażnienia albo porażenia centralnego neuronu dróg piramidowych. 
Jednostronne napady kurczowe jacksonowskie, lub niedowład połowiczy 
nabiorą niezwykłej wartości. Znaczenie ich podnosi jeszcze ta okolicz- 
ność, że są one zupełnie przedmiotowe, że nie wiążą się ze stanem cho- 
rego i że drogi piramidowe położone między korą a torebką wewnętrzną 
przecinają poprzecznie obszar skłonny do obrzęku i same są jego częś- 
cią składową. Prócz tego leżą one mniej więcej w pośrodku mózgu tak, 
że mogą się stać stacją sygnalizacyjną zarówno dla procesów toczących 
się z przodu w okolicy czołowej, jak i z tyłu w płacie potylicznym. 

Pytanie, czy obrzęk jako taki może wywołać objawy z drogi pira- 
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midowej, łączy się bezpośrednio z zagadnieniem, czy objawy te nie mogą 
powstać z oddali jako objawy ucisku przez nowotwór. Już wyżej, przy 
sposobności omawiania naszych wyników anatomicznych mogliśmy wyklu- 
czyć na podstawie doświadczenia uciskowe działanie guza na wyłącznie 
sąsiednie twory. Nadarza się nam jeszcze raz sposobność do rozpatrze- 
nia tych stosunków pod innym kątem widzenia. Nie możemy tu oczywi- 
ście zużytkować tych przypadków, gdzie niedowład, względnie porażenie 
połowicze było wywołane przez umiejscowienie się guza w samych dro- 
gach piramidowych (Przypadki II, III, IV, XIII, XIV, XV i XVII, szkice 
5. 7, 18, 6, 12, 16 i 9), następnie tych przypadków, w których stwierdzi- 
liśmy obrzęk w zakresie toru piramidowego (przypadki I, IX, XI, XVI 
i XVIII, szkice 4, 1, 2, 8 i 3). Pozostają nam przypadki V, VI, VII, VIII, 
X i XIL W przypadku V, gdzie znaleźliśmy bardzo duży nowotwór, po- 
łożony w obu płatach czołowych, niszczący zupełnie kolano spoidła 
wielkiego i wchodzący głęboko w zwoje podstawowe (szkic 11), nie 
stwierdziliśmy żadnych wyraźniejszych objawów piramidowych. Z. tego 
też powodu nie można było oznaczyć. po której stronie mózgu znajduje 
się guz. Odruch Oppenheim'a i Babińskiego był po stronie prawej tylko 
czasowo dodatni, po stronie lewej utrzymywał się lekki, centralny niedo- 
wład nerwu twarzowego. Odruchy brzuszne niezmienione, raz tylko po. 
lewej słabsze. Brak różnicy w napięciu mięśniowem, odruchach, rucho- 
mości i sile kończyn. W przypadku VI, gdzie bardzo duży guz zajmo- 
wał cały prawy płat skroniowy i dochodził bezpośrednio do torebki 
wewnętrznej (szkic 13), zauważono w kończynach dolnych lekką różnicę 
w odruchach. Objaw Babińskiego był tylko zaznaczony. Nie było róż: 
nicy w napięciu mięśniowem i w sile kończyn. W przypadku VII, bar- 
dzo dużego śródbłoniaka, przebijającego prawy płat potyliczny aż do ko- 
mór i wchodzącego głęboko w płat skroniowy (szkic 17), stwierdzono po 
stronie lewej tylko lekki niedowład centralny nerwu twarzowego. Dopie- 
ro na 24 godziny przed śmiercią wystąpił obustronny objaw Babińskiego 
Brak było różnicy w napięciu mięśniowem, odruchach, ruchomości 
i w sile kończyn. W przypadku VIII mieliśmy znowu do czynienia 
z guzem prawego płata skroniowego. Jakkolwiek posiadał on wielkość 
całkiem niezwykłą, niszczył wyspę Reila i podchodził bezpośrednio do 
torebki wewnętrznej (szkic 14), zanotowaliśmy w historji choroby tylko 
dodatni objaw Babińskiego po obu stronach i lekki niedowład centralny 
nerwu twarzowego po stronie lewej, Nie było różnic w odruchach, 
w napięciu mięśniowem, w ruchomości i w sile kończyn, Mózg tego 
przypadku nakłuto z prawej i z lewej strony. Bezpośrednio po nakłuciu 
połowicze porażenie po stronie lewej. Bardzo pouczajacy jest także 
przypadek X. Nowotwór zajmował prawy górny zwój skroniowy. Zni- 


198 : : __ Leopold Jaburek 


szczył jądro soczewkowate i wchodził do torebki wewnętrznej (szkic 10). 
Mimo to, był niedowład lewostronny tylko zaznaczony, siła ruchowa 
uderzająco dobra. Podwyższenie napięcia mięśniowego miało charakter 
bardziej pozapiramidowy. Objaw Babińskiego był obustronnie dodatni, 
po lewej wyrażniejszy; także odruchy po stronie lewej były żwawsze. 
W ostatnim przypadku XII tkwił wyjątkowo duży guz w lewym płacie 
skroniowym, niszczył go zupełnie, przerastał okolicę wyspy Reil'a wraz 
z jądrem soczewkowatem i przebił się do przodu aż do płata czołowego 
(szkic 15). Jakkolwiek guz ten przechodził częściowo przez torebkę 
wewnętrzną nie stwierdzono po stronie prawej żadnych objawów z dróg 
piramidowych, poza centralnym lekkim niedowładem prawego nerwu 
twarzowego i zaznaczonym objawem Babińskiego. Nie było żadnej 
różnicy w odruchach, w napięciu mięśniowem, ruchomości i sile 
kończyn. 

Stwierdzamy zatem, ze we wszystkich sześciu przypadkach, w któ- 
rych nie było obrzęku, obejmującego drogi piramidowe (obrzęk przypad- 
ku X jest pooperacyjny, urazowy) i gdzie guz tkwił cztery razy w płacie 
skroniowym, raz w czołowym a raz w potylicznym, nie było wyraźniej- 
szych objawów połowiczego niedowładu. Wszystkie nowotwory z wyjąt- 
kiem przypadku X były bardzo duże, zajmowały całe płaty mózgowe, 
przylegały bezpośrednio do torebki wewnętrznej i do drogi piramidowej. 
W przypadkach VII, VIII i X były objawy piramidowe (dodatni objaw 
Babińskiego) obecne po obu- stronach; właśnie z powodu ich obustron- 
ności i z powodu braku innych objawów niedowładu musimy je ocenić 
raczej jako objawy ogólnie wzmożonego ucisku wewnątrz-czaszkowego. 
_ Ciekawe jest również stwierdzenie, że największa ilość mylnych rozpoz- 
nań — jeśli chodzi o lokalizację strony — dotyczy właśnie przypadków 
przebiegających bez obrzęku. W przypadku V nie można było nowo- 
tworu umiejscowić (guz w obydwu płatach czołowych, bez objawów 
z jakiejś strony), w przypadku VI myślano słusznie o nowotworze tylnej 
jamy czaszkowej i ewentualnie o jeszcze jednem ognisku w prawym pla- 
cie potylicznym, w przypadku VII przyjęto niesłusznie ognisko w móż- 
dżku, bez możności podania strony; w przypadku VIII okazało się umiej- 
scowienie guza zarówno co do płata jak i strony zupełnie niemożliwe. 
Przyjęto w końcu (mylnie) nowotwór tylnej jamy czaszkowej. W przy- 
padku X było rozpoznanie trafne, w przypadku XII rozpoznano guz 
w lewym płacie czołowym z powodu zaburzeń mowy. Główna jego ma- 
sa w płacie skroniowym pozosłała jak zwykle w tych przypadkach kli- 
nicznie niespostrzeżona. 

Na podstawie tych spostrzeżeń musimy zatem przyjąć, że objawy 
piramidowe nie mogą powstać przez ucisk nowotworu leżącego w są- 
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siedztwie; nie możemy wogóle mówić o ciśnieniu pochodzącem od guza, 
któreby było w sąsiedztwie większe, aniżeli w częściach położonych da- 
lej, Musimy znaleźć inne przyczyny (nacieki nowotworowe, obrzęk) dla 
objawów z sąsiędztwa. 

Stosunki przedstawiają się rzeczywiście w ten sposób, na co wska- 
zuje również analiza tych przypadków, w których nowotwory leżały 
w wielkiej odległości od drogi piramidowej i gdzie spostrzegano objawy 
piramidowe tylko tam, gdzie drogi te były zajęte przez obrzęk. Są to 
przypadki I, IX, XI i XVIII (ogniska w płacie czołowym), oraz przypadek 
XVI (guz w płacie skroniowym). 


W przypadku I (szkic 4) stwierdziliśmy przerzut rakowy wielkości 
czereśni w lewej okolicy prefrontalnej, tuż przed przednim zwojem Ro- 
land'a. Jakkolwiek drogi piramidowe nie były dotknięte nowotworem 
odcinającym się zupełnie ostro (zdjęcie na ryc. 2), mogliśmy żauważyć 
po stronie prawej niedowład połowiczy z udziałem nerwu twarzowego. 
Ruchomość nie była wprawdzie ograniczona, lecz wyraźne było osłabie- 
nie siły ruchowej, wzmożenie odruchów okostnowych i ścięgnistych, oraz 
osłabienie odruchów brzusznych. Niedowładowi rozwinietemu w całej 
pełni odpowiadało również pociąganie prawej nogi przy chodzeniu, 
W przypadku IX (szkic 1), gdzie znaleziono dwa ogniska glejakowe 
w najbardziej przednich odcinkach lewego płata czołowego w dość zna- 
cznem oddaleniu od przedniego zwoju Roland'a, nie stwierdzono w dniu 
przyjęcia żadnych wyraźniejszych objawów piramidowych, poza central- 
nym niedowładem prawego nerwu twarzowego. Musimy przyjąć, że 
w tym czasie obrzęk oboczny dopiero się rozwijał. W trzy dni później 
stwierdzono już po stronie prawej nieco żwawsze odruchy ścięgniste i okostno- 
we w kończynie górnej. W następnych dniach stan zmieniał się bardzo, 
objaw Babińskiego był to po stronie prawej, to po lewej dodatni (może 
jako wyraz wzmożonego ucisku wewnątrzczaszkowego). Po dalszych 
kilku dniach stwierdzono monoplegję prawej kończyny górnej i osłabienie 
odruchu podeszwowego po tej samej stronie. W przypadku XI (szkic 2) 
mieliśmy do czynienia z dwoma małemi ogniskami nowotworowemi; jeden 
tkwił w biegunie lewego płata czołowego, drugi nieco bardziej w górze 
w lewym zwoju czołowym górnym, obydwa w bardzo znacznem oddale- 
niu od ruchowego zwoju Roland'a. W pierwszych dniach obserwacji kli- 
nicznej występowały objawy piramidowe po obydwu stronach i były 
zmienne. Później rozwinął się wyraźniej niedowład połowiczy prawo- 
stronny z wzmożonem napięciem mięśniowem i z żywszymi odruchami 
w kończynach; z objawów piramidowych po stronie lewej utrzymywał 
się tylko dodatni objaw Babińskiego. W przypadku XVIII (szkic 3) cho- 
dziło o ropień wielkości orzecha włoskiego w biegunie prawego płata 
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czołowego. Już w dniu przyjęcia zanotowano lewostronny niedowład 
połowiczy z różnicą w odruchach i napięciu mięśniowem. Po dwóch 
dniach przyszło śród utraty przytomności do zupełnego porażenia lewo- 
stronnego i do napadu kurczowego po stronie prawej. Po dalszych 48 
godzinach, w których porażenie połowicze nie cofnęło się, nastąpiła 
śmierć. We wszystkich tych przypadkach nie nastręczało rozpoznanie 
strony umiejscowienia nowotworu żadnych trudności: było ono też wszę- 
dzie trafne. 


Obserwacje przypadków bez obrzęku wykazały nam, że nie przy- 
chodzi z powodu „ucisku“ do wyraźniejszego połowiczego niedowładu 
z różnicami w napięciu mięśniowem, w odruchach i w sile ruchowej, 
jakkolwiek nowotwory znajdowały się tuż obok drogi piramidowej i po- 
siadały znaczną wielkość. Nie możemy zatem odnieść zupełnie rozwi- 
niętych niedowładów połowiczych w naszych przypadkach do „ucisku“, 
tembardziej, że ich guzy są o wiele mniejsze od omówionych poprzednio 
i że znajdują się w przeważającej ilości w bardzo znacznem oddaleniu 
od drogi piramidowej (przeciwnie jak dawniej). Należy wziąć wreszcie 
pod uwagę, że dla zrozumienia powstania niedowładu połowiczego przez 
ucisk w wypadkach nowotworów płata czołowego, musielibyśmy przyjąć, 
że ucisk ten działa na całą rozpiętość dróg piramidowych w przednim 
zwoju Rolanda od lobus paracentralis aż do ośrodka Brocae; w przy- 
padkach guza w płacie skroniowym wystarczał ucisk na stosunkowo nie- 
duże pole w kolanie torebki wewnętrznej, zawierającej wszystkie 
włókna piramidowe, a mimo to nie było albo wcale niedowładu, albo 
tylko niedowład połowiczy zaledwie zaznaczony, bez różnic w napięciu 
mięśniowem, w odruchach i w sile ruchowej. Gdyby obstawać przy 
działaniu uciskowem, wówczas z ropniem w przypadku XVIII nie można- 
by sobie wogóle poradzić. Nie jest bowiem żadną miarą zrozumiałe, 
w jaki sposób miałby ropień niszczący istotę mózgową i nie dający 
znaczniejszego ucisku wewnątrzczaszkowego, uciskać drogi piramidowe 
do tego stopnia, że powstało porażenie połowicze; tembardziej, że ropień 
ten znajdował się w biegunie płata czołowego, w bardzo wielkiej odle- 
głości od włókien ruchowych. Pouczające jest tu porównanie z przy- 
padkiem V, gdzie nowotwór bez obrzęku zajmował obydwa płaty czoło- 
we od bieguna aż do jąder podstawowych i mimo to nie zdołał wywołać 
niedowładu połowiczego. 


Od wszystkich tych sprzeczności można się dosk nale uwolnić, jeśli 
się przyjmie, że obrzęk oboczny powoduje, albo może spowodować uszko- 
dzenie (przynajmniej czynnościowe) dróg przez niego zajętych. Wystarczy 
wskazać jeszcze raz na wymienione szkice (1 — 4), ażeby spostrzec 
z łatwością i zrozumieć niedowłady w tych przypadkach, obrzęk podchodzi 
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pod przedni zwój Roland’a. W materjale naszym niema ani jednego przy- 
padku, gdzie klinicznie dostrzegalne uszkodzenie dróg piramidowych nie 
dałoby się wytłumaczyć przez umiejscowienie nowotworu w tych drogach, 
albo przez obrzęk. Naodwrót nie posiadamy również przypadku, gdzie 
nowotwór dowolnej wielkości bez obrzęku i leżący poza drogami pira- 
midowemi powodowałby wyraźniejszy niedokład połowiczy. 


Zapatrywanie nasze na działanie uciskowe na sąsiedztwo przy no- 
wotworach mózgu nie byłoby słuszne, gdybyśmy nie chcieli przyznać, że 
w pewnych szczególnych warunkach ucisk taki jest możliwy. Nie jest to 
jednak ucisk na sąsiedztwo w znaczeniu użytem wyżej. Gdy guz rośnie 
w kącie mostowo-móżdżkowym, przesuwa i uciska rdzeń przedłużony na 
kość i sprowadza zmiany wsteczne po stronie przeciwległej, wtedy mamy 
do czynienia z wypadkiem szczególnym, który należy inaczej ocenić. Wy- 
padek taki może zachodzić w mózgu w najrozmaitszych odmianach. Po- 
dobnie należy ocenić przypadek, w którym oponiak wrasta wprost w cen- 
tralną okolicę ruchową i powoduje tylko stamtąd kurczowe napady jackso- 
nowskie. W tym wypadku nadciśnienie w całej czaszce, a więc także po 
stronie przeciwległej okolicy ruchowej, jest takie same jak w bezpo- 
średniem pobliżu oponiaka; jednostronne napady kurczowe pochodzą stąd, 
że przy wzroście nowotworu i przy cofaniu się płynu mózgo-rdzeniowego 
(ani mózg, ani płyn nie są ściśliwe) ulega silniejszym zmianom anato- 
micznym, mimo wszędzie jednakowego ciśnienia, tylko część mózgu gra- 
nicząca z nowotworem. 

Odnośnie do symptomatologji neurologicznej naszych 4 przypadków 
guza czołowego z obrzękiem, chcielibyśmy jeszcze zwrócić uwagę na 
szybką zmienność objawów w niektórych z nich; należy ją prawdopo- 
dobnie odnieść do szybkiego wzrostu ciśnienia śródczaszkowego, idącego 
w parze z obrzękiem. Odnosi się to n.p. do przypadku IX, który przy 
przyjściu do kliniki wykazywał ubytki pamięci i centralny niedowład pra- 
wego nerwu twarzowego, przy zresztą ujemnym stanie neurologicznym, 
W dzień później stwierdzono już asynergję, po dalszych kilku dniach 
niedowład obydwu nerwów okoruchowych, lewego nerwu odwodzącego 
i prawego nerwu twarzowego w obrębie wszystkich trzech gałązek. Rów- 
nocześnie pogorszył się znacznie stan ogólny, objaw Babińskiego był do- 
datni raz po stronie prawej, raz po lewej. Tak samo odruchy Sciegniste 
były zmienne: raz po stronie lewej, raz po prawej żywsze. Z tych to 
rozsianych objawów, przyczyniających się głównie do mylnego rozpozna- 
nia zapalenia mózgu, które należy uważać niewątpliwie jako wyraz wzmo- 
żonego ucisku, poczęły silniej występować objawy z lewostronnych dróg 
piramidowych, zaś z prawostronnych słabnąć. Odpowiada to prawdopo- 
dobnie chwili, w której obrzęk doszedł do lewej okolicy ruchowej osią- 
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gajac swą największą rozległość; przy bardzo ciężkim stanie ogólnym 
wystąpiło wtedy zejście śmiertelne. Zupełnie analogicznie przedstawia się 
przypadek XI. Chora została przyjęta do kliniki w stanie, z którego by 
można wywnioskować (przez porównanie z poprzednim przypadkiem IX), 
że powstawanie obrzęku było prawdopodobnie już w toku. Stwierdzono 
bowiem w dniu przyjęcia objawy piramidowe, pochodzące z obydwu stron. 
Po lewej zanotowaliśmy centralny niedowład nerwu twarzowego, żywsze 
odruchy okostnowe i ścięgniste w kończynie górnej, oraz dodatni objaw 
Babińskiego i Oppenheim'a; po prawej niższe ustawienie łuku podnie- 
bienno-gardłowego, podwyższenie napięcia mięśniowego w kończynie górnej 
i dolnej, oraz dodatni objaw Sfriimpll'a. Oprócz tego zanotowano typową 
asynergję. Podczas gdy stan ogólny stawał się z dnia na dzień groźniejszy, 
rozwijał się po stronie prawej wyraźny niedowład z podwyższeniem na- 
pięcia mięśniowego i ze wzmożonymi odruchami; po stronie lewej natomiast 
cofaly się objawy niedowładu. Odpowiada to prawdopodobnie znowu 
chwili podchodzenia obrzęku pod lewą okolicę ruchową, i chwili osiągnięcia 
największej rozległości. Dołączyły się zaburzenia połykowe, niewątpliwie 
znowu jako wyraz wzmożenia ucisku wewnątrzczaszkowego i nastąpiło 
zejście śmiertelne. W przypadku XVIII, gdzie umiejscowieniu ropnia czo- 
łowego i obrzęku obocznego po stronie prawej odpowiadało zupełne po- 
rażenie połowicze po stronie lewej, spostrzegaliśmy napad kurczowy 
o typie jacksonowskim po stronie prawej, Porażenie lewostronne tłoma- 
czymy bardzo silnym obrzękiem prawostronnych dróg piramidowych (zdjęcie 
na ryc. 15), zaś napad drgawkowy po stronie prawej uciśnięciem lewej 
okolicy ruchowej na kość, spowodowanem przemieszczeniem jej przez 
obrzękłą przeciwległą półkulę. Objaw Babińskiego był czasowo obustron- 
nie dodatni. Objawy po stronie prawej ustały, po lewej utrzymywały się 
do śmierci. 

Omawiając wyniki badań anatomicznych, przedstawiliśmy już do- 
kładnie stosunek obrzęku obocznego do układu naczyniowego i opisaliśmy 
jeden przypadek (XI), w którym obszar zajęty przez obrzęk zgadzał się 
zupełnie z obszarem zaopatrywania tętnicy mózgowej przedniej. Możnaby 
się zatem spodziewać, że obraz kliniczny naszego przypadku będzie po- 
siadał wiele podobieństwa z zespołem klinicznym przy zamknięciu tej 
tętnicy. Tak nie jest, ponieważ silne objawy ogólnie wzmożonego ucisku 
mózgu występujące przy obrzęku, a nie występujące przy zamknięciu 
tętnicy zacierają obraz zespołu objawów oraz dlatego, że zniszczenie 
tkanki nerwowej przy obrzęku nie jest tak całkowite jak przy rozmięka- 
niu na tle zatoru albo zakrzepu. W przypadku XI nie stwierdziliśmy 
z tego powodu ani odosobnionego porażenia kończyny dolnej, ani nie- 
dowładu połowiczego z przewagą kończyny dolnej, ani zaburzeń czucia, 
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ani odruchu chwytania, ani apraksji. Także w przypadkach innych no: 
wotworów, leżących na obszarze zaopatrywania przedniej tętnicy mózgo- 
wej i dających obrzęki, nie spostrzegaliśmy zespołu, występującego przy 
zamknięciu tętnicy mózgowej przedniej. 


Pod koniec tego omówienia chcielibyśmy jeszcze przedstawić przy- 
padek, w którym mieliśmy po raz pierwszy sposobność rozpoznać obok 
nowotworu mózgowego także obrzęk oboczny potwierdzony na sekcji. 
Jest to przypadek XVI (zob. hist. chor, w pierwszym rozdziale). Za no- 
wotworem mózgu przemawiały bóle głowy i zwolnienie tętna (52) po na- 
padzie gwałtownego bólu głowy. Zmiany na dnie oka były niewyraźne 
(nieostre granice tarcz), z objawów lokalizacyjnych zanotowano jedynie 
silniejszą tkliwość czaszki na opukiwanie po stronie lewej, oraz dodatni 
objaw Babińskiego po prawej w czasie napadu bólów głowy. Rozpoznano 
więc nowotwór po stronie lewej i umiejscowiono go w ślepym płacie; 
`z powodu silnych zaburzeń psychicznych wchodził płat czołowy najbar- 
dziej w rachubę. Przypuszczalne rozpoznanie obrzęku obocznego opierało 
się na następujących okolicznościach: 1) zejście śmiertelne nastąpiło burzli- 
wie w przeciągu kilku kwadransów wśród objawów gwałtownie wzmożo- 
nego ucisku wewnątrzczaszkowego (nieznośne bóle głowy, nieustające 
wymioty, zaburzenie i utrata przytomności), 2) nagłe pogorszenie się stanu 
ogólnego z następową, prawie zupełną poprawą spostrzegano u tego cho- 
rego już dwa dni przedtem, 3) długość trwania choroby od wystąpienia 
pierwszych objawów klinicznych była stosunkowo niewielka. Na podstawie 
naszych doświadczeń mogliśmy zatem przyjąć guz mózgu usadowiony 
w ślepej okolicy strony lewej, najprawdopodobniej w płacie czołowym 
i dający obrzęk przelewający się do tyłu pod lewą okolicę ruchową (objaw 
Babińskiego po stronie prawej dodatni). Z powodu braku silniejszych 
objawów wzmożonego ucisku wewnątrzczaszkowego między napadami 
bólów głowy można było także wywnioskować, że guz nie jest szczególnie 
duży. Dotychczasowe wyniki badań anatomicznych przemawiały za tem, 
że nowotwór jest histologicznie złośliwy i że nie posiada własnego układu 
naczyniowego. Przy sekcji okazało się, że rozpoznanie guza mózgu było 
trafne, Trafne było także rozpoznanie strony. Następnie zgadzało się, że 
guz nie jest wielki i że znajduje się w ślepej okolicy mózgu. Mylne było 
natomiast dokładniejsze rozpoznanie lokalizacyjne; guz nie tkwił w płacie 
czołowym, lecz na granicy między płatem skroniowym a potylicznym. 
Słuszne było rozpoznanie obocznego obrzęku mózgu pod lewą okolicą 
ruchową. Niesłuszne było jedak założenie, że przelewa on się od przodu 
ku tyłowi. W rzeczywistości bowiem przedstawiały się stosunki wprost 
przeciwnie: obrzęk szedł szeroką falą z głębi płata potylicznego ku przo- 
dowi do płata skroniowego i ciemieniowego, czego jednak nie można 


204 Leopold Jaburek 


było przewidzieć. Trafne było również przypuszczenie, że guz nie posiada 
własnego układu naczyniowego i że jest histologicznie złośliwy (niedojrzały, 
złośliwy gleiak, — ryc. 14, szkic 8)) 

Z analizy klinicznych objawów naszych przypadków pod względem 
obrzęku dodatnich wynika zatem, że obrzęk oboczny mózgu powoduje 
rzeczywiście objawy, które podobnie jak objawy wodogłowia wewnętrz- 
nego są identyczne z objawami guza mózgu. Objawy obrzęku dają się 
rodzdzielić na objawy ogólne i ogniskowe. Objawy ogólne polegają na 
wzmożeniu ucisku wewnątrzczaszkowego z powodu wzrostu cbjętości 
obrzękłego mózgu, objawy ogniskowe natomiast dają się sprowadzić do 
miejscowego uszkodzenia albo podrażnienia tkanki mózgowej wynikającego 
z wzmożonego przepojenia płynem. 

Już przy omówieniu części anatomicznej podkreśliliśmy, że w pi- 
śmiennictwie brak dokładniejszych danych o obrzęku obocznym (kollate- 
ralnym) mózgu. Jeśli chodzi o stronę kliniczną tego zjawiska, to nie zna- 
my jego objawów wogóle. Nie może to bardzo zdziwić, skoro się zważy, 
że nie tylko obrzęk kollateralny, ale nawet ogólny obrzęk mózgu jest 
klinicznie prawie zupełnie nieznany. W podręczniku swoim pisze Le- 
wandowsky: „obrzęku mózgu można się domyślać, lecz rozpoznać go nie 
można”. Zdanie to pochodzące od Hirsch a i zbierające wszystkie nasze 
wiadomości w tym przedmiocie można nawet wedle tego autora rozsze- 
rzyć do pewnego stopnia na badanie anatomiczne. „W tych okoliczno- 
ściach rozważanie tych kwestji jest mało owocne” pisze Lewandowsky. 
Oppenheim nie wspomina wogóle o obrzęku mózgu. 


Nie dużo lepiej przedstawia się sprawa, gdy przeglądamy prace na 
temat objawowego pęcznienia mózgu przy guzach mózgu, w którem mo- 
żemy się z pewnością dopatrywać obocznego (kollateralnego) obrzęku 
_ (z ujemnym wynikiem histologicznego badania). Ani Spatz ani Fünfgeld 
nie zajmują się dokładniej zagadnieniami klinicznemi. W każdym razie 
odnosi Spatz objawy ogólnego ucisku mózgu do jego pęcznienia: „nowo- 
twór sam nie wchodzi w rachubę jako bezpośrednia przyczyna tych ob- 
jawéw". Wedle Spatz'a. pęcznienie mózgu posiada przy nowotworach 
mózgu znaczenie jeszcze pod tym względem, że może ono być przyczyną 
pozornych objawów ogniskowych, a mianowicie objawów z oddali, „które 
starano się dotychczas tłomaczyć przez diaschizę, jak np. objawy pirami- 
dowe po stronie guza”. Wedle Spaźz'a można wytłomaczyć tego rodzaju 
objawy ogniskowe pęcznieniem w zakresie okolicy przeciwległej guzowi, 
dającem się z łatwością wykazać. Na tem wyczerpuje się wszystko, co 
donosi Spatz na temat klinicznych objawów przy pęcznieniu mózgu. Nie 
można zająć stanowiska wobec jego zapodań, które są tylko bardzo ogólne 
(brak historji chorób, brak przedstawienia poszczególnych przypadków). 
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Bardzo ważne są skąpe uwagi Fiinfgeld'a. Symptomatologja jego czte- 
rech przypadków, „które odznaczały się szczególnie silnem pęcznieniem 
mózgu była bardzo charakterystyczna. Jedna chora była jeszcze na dwa 
dni przed śmiercią zdolna po pracy; dostała nagłych bólów głowy, wy- 
miotów i zmarła po kilkugodzinnym status epilepticus wśród objawów 
porażenia oddychania. Jako podłoże anatomiczne znaleziono mały glejak 
przerastający korę i białą istotę w dolnej części lewego płata czołowego. 
Także dwa dalsze przypadki cechowały się klinicznie bardzo silnymi ob- 
jawami wzmożonego ucisku wewnętrznego, a mianowicie zamroczeniem, 
sennoscia, wymiotami i zwolnieniem akcji serca; zejście śmiertelne nastą- 
piło w ciągu kilku tygodni. Czwarty chory żył po trepanacji odbarczają- 
cej jeszcze prawie cały rok, lecz majaczył prawie stale od czasu operacji. 
Przy operacji nie znaleziono nowotworu (rosnącego od spoidła wielkiego 
w płat czołowy), uderzało natomiast silne spłaszczenie zwojów mózgowych. 
We wszystkich czterech przypadkach pęcznieniu mózgu odpowiadały za- 
tem ciężkie objawy ogólnego wzmożenia ucisku”. Z tych przypadków 
Fiinfgeld'a pierwsze trzy (nieoperowane) przypominają pod wieloma wzgle- 
dami nasze własne. Niestety brak w tej krótkiej publikacji Fiingeld'a 
historji chorób, dokładniejszych opisów anatomicznych i zdjęć fotogra- 
ficznych. Mimo to uderza podobieństwo w przebiegu klinicznym i w wy- 
nikach anatomicznych (krótkie trwanie choroby, nagłe pogorszenie, mały 
nowotwór) między pęcznieniem mózgu a obocznym obrzękiem. Podkreśla- 
my jeszcze raz, że Fiingeld o badaniu histologicznem nic nie wspomina 
i że jego rozpoznaniu pęcznieniu mózgu. które jako takie nic nie mówi, 
brak prócz tego uzasadnienia; dałoby się ono utożsamić z obocznym obrzę- 
kiem mózgu. 


Bardzo dokładny i cenny opis jednego przypadku z pęcznieniem 
mózgu podaje Stengel. Chodziło o 53-letnią kobietę, u której wystąpiły 
na trzy tygodnie przed przyjęciem do kliniki napady zawrotów głowy, 
bólów głowy i wymiotów. W dniu przyjęcia (17.111) była chora zamroczo- 
na, trudna do nawiązania kontaktu. Po stronie prawej rozpoczynająca się, 
po lewej wybitna—tarcza zastoinowa. Stwierdzono wtedy prawostronny 
niedowład połowiczy z różnicą w odruchach i sile ruchowej oraz wyraźne 
objawy móżdżkowe. Przez dwa tygodnie stan chorej nie wykazywał po- 
ważniejszych zmian. Czternastego dnia (LIV) stała się chora nagle silnie 
zamroczona; zanotowano wówczas gwałtowne wymioty i zwolnienie akcji 
serca do 48 uderzeń na minutę. W uwagach następnego dnia znajdujemy: 
„zamroczenie, wymioty i zwolnienie tętna utrzymują się. Chora dostała 
nagle napadu zupełnej utraty przytomności; opistotonus, kurcz toniczny 
wyprostny wszystkich kończyn. Brak drgawek klonicznych, źrenice w na- 
padzie sztywne. Objaw Babińskiego obustronny. Napad trwał około dwóch 
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minut, po napadzie utrzymywalo sie bardzo silne zamroczenie. Poniewaz 
stan chorej był niezwykle groźny, a rozpoznanie wydawało się pewne, 
przeto przeniesiono ją do kliniki chirurgicznej... ...Rozpoznano nowotwór 
móżdżkowy zajmujący głównie prawą jego połowę i uciskający drogi pi- 
ramidowe strony przeciwnej. Po przeniesieniu chorej na stół operacyjny 
wykazywała silne zamroczenie, głęboki, chrapiący oddech i zwolnienie 
tętna. Robiła wrażenie umierającej”. Po otwarciu czaszki zajście śmier- 
telne. Sekcja wykazała przerzut rakowy wielkości czereśni do lewego 
płata potylicznego i bardzo silne nabrzmienie lewej półkuli mózgu. Przy- 
padek Sfengl'a opisaliśmy już przedtem przy omawianiu naszych wyni- 
ków anatomicznych; wskazaliśmy przytem na liczne podobieństwa jakie 
zachodzą między objawowem pęcznieniem mózgu a obocznym obrzękiem. 
Dały nam one wtedy powód do przyjęcia, że przypadki pęcznienia mózgu 
dają się utożsamić z obrzękiem. To przypuszczenie uzasadnia w dalszym 
ciągu porównanie symptomatologji klinicznej tego przypadku z objawami 
przypadków własnych. Przypadek Stengl’a trwał od czasu wystąpienia 
pierwszych objawów klinicznych aż do śmierci 36 dni, a więc w wiel- 
kiem przybliżeniu tak długo, jak przeciętnie nasze przypadki z obrzę- 
kiem (44 dni). Następnie wystąpiło w przypadku Stengl'a na dwa dni 
przed śmiercią nagłe pogorszenie przez pojawienie się gwałtownych 
objawów wzmożonego ucisku tak samo jak w naszych przypadkach, 
w których można było rozpoznać obrzęk z wszelką pewnością (także 
przy przerzucie rakowym). W przypadku Sfengl'a stwierdzono w pełni 
rozwinięty niedowład prawostronny z różnicą w sile ruchowej i w odru- 
chach. Myślano o nowotworze móżdżku z uciskiem na piramidę, 
znaleziono jednak tylko przerzut rakowy wielkości czereśni w biegunie 
płata potylicznego. W jaki sposób można wytłomaczyć powstanie tego 
niedowładu? Przyjęcie ucisku, któryby działał poprzez miąższ pła- 
ta potylicznego, namiot móżdżku, przez cały móżdżek i przez cały rdzeń 
przedłużony na lewą piramidę zdaje się zupełnie niemożliwe; obie pira- 
midy leżą przecież tuż obok siebie i musiałyby być trafione przez ucisk 
w równie silnym stopniu. Taksamo nie do pomyślenia jest przyjęcie uci- 
sku działającego na całą lewą okolicę ruchową a wychodzącego od ma- 
łego nowotworu z odległości 10 cm. Podobnie jak w naszych przypad- 
kach musimy. myśleć o innej przyczynie niedowładu. Wchodzi tu w ra- 
chubę tylko „pęcznienie mózgu” znalezione na sekcji pod lewą okolicą 
ruchową, które wedle naszego przeświadczenia należy utożsamić z obocz- 
nym obrzękiem przy guzach mózgu. 
Streszczenie: 


Badania nasze obejmują 18 przypadków (17 nowotworów i 1 ropień 
mózgu). Obrzęk oboczny stwierdziliśmy w 11 przypadkach; 9 razy był 
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on spowodowany przez guz wzgl. ropień, w 2 przypadkach można było 
uważać za przyczynę obrzęku, zabieg operacyjny z następowemi krwa- 
wieniami. Rozpoznanie obrzęku opierało się na obrazie makroskopowym 
(powiększenie objętości, silna bladość. zmniejszenie spoistości i rozpad; 
zob ryc. 1 do 15), jak również na badaniu histologicznem, które wyka- 
zało we wszystkich przypadkach charakterystyczne dla obrzęku zmiany 
(wysięk, tworzenie się szpar i jam, rozluźnienie oczek siateczki glejowej 
oraz rozszerzenie przestrzeni okolonaczyniowych i okolokomörkowych; 
ryc. 17 do 20). Nadto badano histologicznie tkankę nowotworową we 
wszystkich przypadkach własną metodą impregnacji srebrem. Rozprze- 
strzenienie nowotworu i obrzęku obocznego (kollateralnego) stwierdzono 
makro- i mikroskopowo na szeregu przekrojów czołowych przez mózg 
i przedstawiono w szkicach 1 do 18, ryc. 21 do 38 (guz wykreskowany, 
obrzęk wykropkowany). 


Zarówno na podstawie stosunków anatomicznych jak i drogą do- 
świadczenia można było wykluczyć zastój jako przyczynę obrzęku; wy- 
wołują go procesy zapalne i idący z nimi w parze wysięk (obrzęk kolla- 
teralny toksyczno-zapalny wzgl. infekcyjno-zapalny). Okazało się, ze 
w ogólnych zarysach istnieje łączność między histologicznym rodzajem 
nowotworu, a tworzeniem się obrzęku. Silny obrzęk stwierdziliśmy 
w przypadkach raków, mięsaka i w niektórych rodzajach złośliwych gle- 
jaków. Nie było natomiast obrzęku przy lepiej zróżnicowanych posta- 
ciach glejaków i innych histologicznie dobrotliwych nowotworach (śród- 
błoniaki, naczyniak). 


Obrzęk oboczny (kollateralny) mózgu przy nowotworach mózgu pow- 
staje w ten sposób, że toksyny nowotworowe dostają się do obiegu krwi 
i powodują zapalny odczyn tkanki połączony z tworzeniem wysięku do 
istoty mózgowej. Przez dokładną analizę stosunków anatomicznych. 
a w szczególności przez uważne zakreślanie granic obrzęku doszliśmy do 
mniosku, że nie wszystkie części mózgu są w równej mierze zdolne do 
przepajania się wysiękiem. W ten sposób doszliśmy do stwierdzenia 
t zw. „obszaru skłonnego do obrzęku”, w którym obrzęk łatwo powstaje 
i rozszerza sią w przeciwieństwie do „obszaru nieskłonnego do obrzęku”, 
gdzie powstanie i szerzenie się obrzęku natrafia na trudności, polegające 
na odmiennej strukturze mikroskopowej tkanki. Do obrzęku nie są skłon- 
ne: cała istota szara (kora mózgowa i jądra podstawowe) oraz wszystkie 
zwarte systemy włókien istoty białej (układy spoidłowe i torebkowe), 
a więc spoidło przednie, spoidło wielkie, spoidło tylne oraz torebka wew- 
nętrzna, zewnętrzna i najzewnętrzniejsza w znaczeniu i w granicach two- 
rów makroanatomicznych. Nieskłonny do obrzęku jest również cały pień 
mózgu (rdzeń przedłużony, most Varol'a, śródmózgowie i międzymózgowie) 


208 Leopold Jaburek 


będący mieszaniną istoty szarej i zwartych wiązek włókien białych. Skłon- 
ne do obrzęku są wielkie pokłady istoty białej mózgu w płacie czołowym, 
ciemieniowym, potylicznym i skroniowym (centrum semiovale), Ponieważ 
obie półkule mózgu są połączone ze sobą tylko zapomocą nie obrzękają- 
cych systemów spoidłowych, więc obrzęk oboczny (kollateralny) mózgu 
nie może się przedostać z jednej półkuli do drugiej. Z tej samej przy- 
czyny nie może przejść obrzęk krótką drogą z płata czołowego lub cie- 
mieniowego, do płata skroniowego lub na odwrót; musi on przejść przez 
płat potyliczny. Obrzęk zatrzymuje się zawsze przed tworami, które nie 
są skłonne do obrzęku (ryc. 2 do 13, 15 i szkice 1 do 8). 


Udowodniliśmy zapomocą doświadczenia, że cały mózg da się po- 
dzielić na obszar skłonny i nieskłonny do obrzęku w ten sposób, że od- 
ciągnęliśmy sztucznie płyn tkankowy ze swieżego skrawka mózgu. Obszar 
skłonny do obrzęku, t. j. w szerszem znaczeniu taki, w którym zawartość 
płynu może podlegać znaczniejszym wahaniom, zagłębił się, skutkiem cze- 
go powstał na skrawku mózgu plastyczny rysunek uwidaczniający bardzo 
wyraźnie granice między obu obszarami (ryc. 35 i 40). Granice te zga- 
dzają się w zupełności z dawniej wyznaczonemi. 


Ponieważ tętnice mózgowe są według Cohnheim'a tętnicami końco- 
wemi, nie mogą się przeto toksyny nowotworowe dostać poza obręb jed- 
nej z trzech tętnic mózgowych do obrębu tętnicy sąsiedniej. Przy guzie 
płata czołowego nie mogą się przedostać toksyny do płata ciemieniowe- 
go, potylicznego lub skroniowego. Z tego powodu. mogą one wywołać 
odczyn zapalny tylko w obszarze unaczynienia tej tętnicy, w której za- 
kresie krążą. Wysięk natomiast. który może się bez ograniczenia roz- 
szerzać w obszarze skłonnym do obrzęku, przedostaje się z łatwością na- 
wet do części mózgu dalej położonych. Z tego powodu musimy rozróż- 
nić w całym obszarze skłonnym do obrzęku „miejsca powstawania obrzę- 
ku" od miejsc, do których obrzęk się przelewa. Okołonaczyniowe wy- 
sięki, jako objaw miejscowego zapalenia tkanki mogą występować tylko 
w miejscach powstawania obrzęku, co zostało wykazane badaniem histo- 
logicznem. Posiadamy szereg przypadków z obrzękiem obocznym (kolla- 
teralnym), w których występuje wyraźnie jego stosunek do unaczynienia 
tętniczego. Obrzęk zajmuje tam tylko obszar zaopatrywany przez odpo- 
wiednią tętnicę lub przekracza nieco tę granicę z powodu przejścia wy- 
sięku na dalsze części mózgu (ryc. 5 do 12. 41 do 43, szkice 1 do 4 
i 10). Złośliwe guzy, które posiadają własny układ naczyniowy nie mo- 
ga mimo swego toksycznego charakteru wywołać obrzęku, ponieważ nie 
przychodzi do rozsiania toksyn w tkance mózgowej. 

Jesteśmy skłonni utożsamić „objawowe” pęcznienie mózgu przy gu- 
zach mózgu z obrzękiem obocznym (kollateralnym). Uprawnia nas do te- 
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go stwierdzenie obrzęku z ujemnym wynikiem badania histologicznego 
i cały szereg innych argumentów, których w tem zestawieniu nie może- 
my przytoczyć. : 

Z analizy klinicznych objawów w naszych przypadkach z obrzękiem 
wynika, że obrzęk oboczny (kollateralny) wywołuje objawy, które są iden- 
tyczne z objawami guza mózgu. Kliniczne objawy obrzęku dają się po- 
dzielić na ogólne i ogniskowe. Objawy ogólne polegają na wzmożeniu 
ucisku śródczaszkowego spowodowanem przez obrzęk, objawy ogniskowe 
natomiast można sprowadzić do miejscowego uszkodzenia tkanki mózgo- 
wej lub do miejscowego jej podrażnienia bezpośrednio przez obrzęk. 

Możemy klinicznie uważać obrzęk oboczny (kollateralny) za powi- 
kłanie przy nowotworze mózgu, którego wystąpienie jest określone już 
zgóry w chwili powstania nowotworu (hisiologiczna jakość nowotworu, 
układ naczyniowy, obszar skłonny do obrzęku jako czynniki decydują- 
ce). Powiklanie to prowadzi w krótkim czasie do śmierci. Statystycz- 
ne zestawienie wykazuje bowiem, że przeciętna długość trwania choroby 
w przypadku z obrzękiem wynosi 44 dni i jest 7 razy krótsza, niż prze- 
ciętna długość trwania choroby w przypadkach bez obrzęku. Obrzęk 
oboczny (kollateralny), który może szybko występować, ale także równie 
szybko się cofać, wchodzi w rachubę w klinicznym przebiegu jako przy- 
czyna nagłych pogorszeń i przemijającej poprawy. Za niespodziewane, 
nagłe zejście śmiertelne przy nowotworze mózgu pod obrazem wzmożo- 
nego ucisku śródczaszkowego można uczynić odpowiedzialnym często tyl- 
ko obrzęk oboczny (kollateralny). Są przypadki, w których objawów 
z sąsiedztwa i z oddali nie możemy wytłomaczyć przez ucisk nowotworu 
ani przez inne czynniki. W tych przypadkach wystarcza stwierdzenie 
obrzęku mózgu dla zrozumienia odpowiednich objawów podrażnienia lub 
porażenia. 

Udało nam się w jednym przypadku, na podstawie wymienionych 
przesłanek rozpoznać przypuszczalnie guz mózgu z obrzękiem obocznym 
(kollateralnym), co sekcyjnie zostało potwierdzone. 
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OBJAŚNIENIE RYCIN. 


Ryc. 1. Przypadek L. Przekrój czołowy przez płaty czołowe w pewnej odległości 
od biegunów czołowych. Lewy płat jest obrzmiały, powiększony, niedokrwiony, rozmiękły. 

Ryc. 2. Przypadek I. Przekrój czołowy na wysokości kolana spoidła wielkiego. 
W lewym płacie czołowym ostro odgraniczony przerzut rakowy wielkości czereśni. Po le- 
wej silne rozdęcie mózgu przęz obrzęk oboczny (kollateralny); mózg blady, miękki, i roz- 
padający się, zwłaszcza dokoła nowotworu. Należy zwrócić uwagę na urywanie się obrzęku 
po stronie prawej w kolanie spoidła wielkiego. 

Ryc. 3. Przypadek III. Przekrój czołowy na wysokości corpora mammillaria. Złośliwy 
glejak w lewym gyrus fornicatus i w promieniowaniu spoidła wielkiego. Obrzęk oboczny 
(kollateralny) lewego płata ciemieniowego. 

Ryc. 4 Przypadek III. Przekrój czołowy na wysokości splenium spoidła wielkiego 
poza nowotworem. Obrzęk oboczny (kollateralny) lewego płata ciemieniowego. 

Ryc. 5. . Przypadek IX. Przekrój czołowy przez płaty czołowe tuż za biegunami 
czołowymi. Po lewej guz wielkości orzecha włoskiego (dojrzalsza postać glejaka) i silny 
obrzęk oboczny. Należy zwrócić uwagę na powiększenie istoty białej i jej wiotki wygląd 
pod x. 

Ryc. 6, Przypadek IX. Przekrój czołowy na wysokości kolana spoidła wielkiego. 
W górnym zwoju czołowym po stronie lewej. glejak wielkości grochu; silny obrzęk w gór- 
nych częściach lewego płata czołowego; przyśrodkowo sięga on tylko do spoidła wielkiego. 
Należy zwrócić uwagę na powiększenie objętości, bladość i rozluźnienie istoty białej 
pod x. 
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Ryc. 7. Przypadek XIIL Przekrój czołowy na wysokości ciała prążkowanego. 
W prawej okolicy centralnej guz, bardzo silny obrzęk oboczny prawego płata ciemienio- 
wego. Należy zwrócić uwagę na granicę obrzęku przy spoidle wielkiem. jądrach podsta- 
wowych i układach torebkowych. (Powiększenie objętości i niedokrwienie w okolicy 
obrzęku). 

Ryc, 8. Przypadek XIII. Przekrój czołowy na wysokości splenium spoidła wielkiego. 
Silny obrzęk oboczny płata ciemieniowego poza nowotworem (fibrosarcoma). Należy 
zwrócić uwagę na powiększenie objętości i niedokrwienie, 


Ryc. 9. Przypadek XI, Przekrój czołowy przez płaty czołowe w pewnej odleglości 
od biegunów czołowych, W lewym górnym zwoju czołowym ubytek (przerzut rakowy do 
opony twardej z naciekami w tkance mózgowej). Lewy płat czołowy jest powiększony 
i niedokrwiony. Należy zwrócić uwagę na rozluźnienie białej istoty pod x. (por. ryc. 
10 do 12). 


Ryc. 10. Przypadek XI. Przekrój czołowy przez płaty czołowe. Ognisko nowo- 
tworowe wielkości pestki daktyla w lewym górnym zwoju czołowym. Silny obrzęk oboczny 
(kollateralny) całego lewego płata czołowego urywający się na granicy spoidła wielkiego 
(por. ryc. 9, 11 i 12). 

Ryc. 11. Przypadek XI, Przekrój czołowy przez płaty czołowe na wysokości przed- 
niej granicy ciała prążkowanego. Silny obrzęk oboczny (kollateralny) jak na ryc, 10 (por. 
także ryc. 9 i 12). 

Ryc. 12, Przypadek XI, Przekrój czołowy na wysokości ciała prążkowanego. 
Obrzęk oboczny zajmuje po stronie lewej górny przyśrodkowy wycinek półkuli mózgowej. 
Należy zwrócić uwagę na silną bladość i rozszerzenie lewego górnego zwoju czołowego. 
(Por. ryc. 9 do 11). 


Ryc. 13. Przypadek X. Przekrój czołowy na wysokości szypułek mózgowych. 
W prawym górnym zwoju skroniowym złośliwy glejak; powyżej szczeliny Sylwjusza 
krwotok pooperacyjny. Silny obrzęk oboczny prawego płata ciemieniowego, słabszy 
skroniowego. 

Ryc. 14, Przypadek XVI. Przekrój czołowy przez płaty potyliczne. Po lewej silny 
obrzęk oboczny, zwłaszcza zwojów przypodstawnych. U podstawy widoczny guz (glejak 
złośliwy). 

Ryc. 15. Pzypadek XVIII. Przekrój czołowy na wysokości ciał prążkowanych. 
W prawym płacie czołowym silny obrzęk oboczny z powiększeniem objętości. 

Ryc. 16. Przypadek VIII. Przekrój. czołowy na wysokości corpora mammillaria. 
W prawym płacie skroniowym duży złośliwy glejak. Brak obrzęku obocznego mózgu. 

Ryc. 17, Przy,adek I. Lewy płat czołowy. Barwienie osłonek rdzennych wedle 
Spielmeyer'a. Wysięk okołonaczyniowy dokoła naczynia przeciętego poprzecznie ze zni- 
szczeniem okolicznej tkanki. Należy zwrócić uwagę na ścięcie białka w wysieku. Po- 
większenie około 320-krotne. 


Ryc. 18. Przypadek III. Lewa okolica centralna. Hematoksylina-eozyna. Silny wy- 
sięk okołonaczyniowy i rozlany obrzęk w białej istocie ze zniszczeniem tkanki. Należy 
zwócić uwagę na ścięcie białka w wysięku i rozszerzenie siatki glejowej. Powiększenie 
około 320-krotne, 

Ryc. 19. Przypadek III. Lewa okolica centralna. Hematoksylina-eozyna. Silny wy- 
sięk okołonaczyniowy i rozlany obrzęk białej istoty z powstaniem tworów jamkowatych. 
W niektórych widoczny jest ścięty wysięk, inne są puste, 

Ryc, 20. Przypadek XVIII. Prawy płat czołowy. Hematoksylina-eozyna. Silny 
wysięk okołonaczyniowy z zapalnem nacieczeniem ściany naczyniowej. Bardzo znaczne 
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rozszerzenie siatki glejowej i przestrzeni okołokomórkowych. Powiększenie około 320- 
krotne. 

Ryc. 21 do 38: szkice przypadków I do XVIII opisane w tekście. 

Ryc. 39. Plastyczny rysunek przekroju mózgu przedstawiający rozmieszczenie ob- 
szaru skłonnego do obrzęku (obszar zagłębiony) i obszaru nie skłonnego do obrzęku (obszar 
wyniosły), Należy zwrócić uwagę na słabą kurczliwość szarej istoty i zwartych włókien 
białych (układy spoidłowe i torebkowe) (por. ryc. 40). 

Ryc. 40. Por. ryc. 39, Schemat plastycznego rysunku przekroju mózgu. Obszar 
skłonny do obrzęku zakreślono przez kreski i kratki. cc — corpus callosum, nc — nucleus 
caudatus, ci — capsula interna, p — putamen, cl — claustrum. ce — capsula externa, 
śp — globus pallidus, ca — commissura anterior. 


Ryc. 41. Schemat tętnic mózgu. Kreski poziome: obszar zaopatrywania tętnicy 
mózgowej przedniej; kratki; obszar zaopatrywania tętnicy mózgowej środkowej; kreski 
pionowe: obszar zaopatrywania tętnicy mózgowej tylnej. 

Ryc. 42. Schemat tętnic mózgu. Objaśnienie: por. ryc. 41. 

Ryc. 43. Schemat tętnic mózgu. Objaśnienie: por. ryc. 41. 

Ryc. 44, Przypadek XI. Przekrój czołowy na wysokości kolana spoidła wielkiego 
wedle ryc. 111 Wrysowano w lewy obrzękły płat czołowy płat prawy. Powiększenie 
objętości oznaczono przez kratkowanie. 
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Ryc. 44 


Z Kliniki Neurologicznej U. W. 


PRZYPADEK NEUROBLASTOMATU PŁATU CZOŁOWEGO. 


podali 


K. ORZECHOWSKI i Z. W. KULIGOWSKI. 
(3 tablice) 


Nowotwór z przypadku, który tutaj opisujemy, uzyskano drogą ope- 
racji. Usunięto, jak się zdaje, znaczną część guza, atoli nie mieliśmy go 
w całości i nie możemy wydać zdania o nieobciętej szypule guza. Obok 
rzadkiego obrazu histologicznego zasługują na przedstawienie niepowszed- 
nie objawy kliniczne, 

Chory Dom.. lat 37, z zawodu robotnik, zgłosił się do kliniki w połowie maja 1931 
ze skargami na silne bóle głowy z wymiotami, osłabienie wzroku i częste ataki drgaw- 
kowe z utratą przytomności. : 

Jak wynika z wywiadów. chory cierpiał od grudnia 1925 roku na ataki drgawkowe, 
powtarzające się co 1—2 tygodnie. Z tego powodu był już w klinice naszej w styczniu 
1926 roku. Badanie ówczesne dało wynik ujemny z wyjątkiem nieco wzmożonego ciśnie- 
nia płynu mózgowo-rdzeniowo. Chorego poddano leczeniu przeciwpadaczkowemu; ataki 
ustąpiły. Bólów głowy wówczas jeszcze nie miał. W 3 miesiące po wypisaniu się napady 
drgawek wróciły, z przerwami od 2 tygodni do 2 miesięcy, aż do powtórnego przybycia 
do kliniki, Koło stycznia 1931 roku choremu zaczęły dokuczać bóle głowy, które stopnio- 
wo nasilały sie. W tym też czasie wystąpiło postępujące osłabienie wzroku. 

Badanie internist:czne nie ujawniło nic godnego uwagi, natomiast pod względem neu- 
rologicznym stwierdzono: bolesność przy ucisku i opukiwaniu okolicy czołowo-ciemienio- 
wej lewej. Wech prawidłowy. Reakcja źrenic na światło i przystosowanie prawidłowa. 
Obustronna tarcza zastoinowa, jednakowa na obu oczach, z poczynającym się zanikiem. 
Znaczne obustronne zwężenie pola widzenia. Chory liczył palce z odległości 3 metrów. 
Lewy błędnik na zimną wodę bardziej pobudliwy. Osłabienie dolnej gałązki prawego 
n. twarzowego, Siła kończyn górnych zachowana, napięcie prawidłowe. Odruchy Sciegni- 
sto-okostnowe żywe, równe. Przy zachowanem czuciu powierzchownem i gtebokiem, agno- 
zja dotykowa prawej ręki. Chory nie rozpoznaje podawanych sobie przedmiotów, pomimo, 
że naogół zdaje sobie sprawę z ich kształtów, spoistości i ciężaru. Np. prawą ręką zega- 
rek określa, jako „metałowe, coś okrągłego", klucz, „nie wie co", dwuzłotówka, „twarde 
żelazo”, szklanka, „okrągłe, podobne do kieliszka” i t. p., natomiast w lewej ręce odrazu 
rozpoznaje. 

Odruchy brzuszne zachowane, równe. Kończyny dolne. bez zmian. 
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Pod względem psychicznym: przygnębiony, apatyczny, mało interesujący się otocze- 
niem, jakby otępiały, na pytanie odpowiada powoli. Utrudnienie w skupieniu uwagi, szcze- 
gólnie zaznaczające się przy pewnych badaniach np, perimetrem. Mimika skąpa. 

Ciśnienie płynu mózgowo-rdzeniowego w pozycji leżącej 410 (według Claude'a). Ba- 
danie płynu: przezroczysty, wodojasny. Pandy —. Nonne-Apelt —, białko 0,033%, ciałek 
w 1 mm? 1. 

Zdjęcia rentgenologiczne stereoskopowe (Dr. Zawadowski): wyciski palczaste skle- 
pienia czaszki nieco pogłębione, rowki żylne prawidłowe. Na blaszce wewnętrznej w oko- 
licy kości czołowej po stronie lewej tuż ponad guzem czołowym i tuż przed szwem wień- 
cowym widoczne scieńczenie kości ostro odgraniczone na przestrzeni owalnej, wielkości 
w przybliżeniu 3 cm X 6 cm. W miejscu, sąsiadującem z tem scieńczeniem, widać we- 
wnątrz jamy czaszkowej ziarniste i smugowate zwapnienia, najgęstsze tuż pod scieńcze- 
niem kostnem, bardziej rozrzucone w głębi, sięgające ku tyłowi poza szew wieńcowy 
i poza rowek tętnicy oponowej średniej. Zwapnienia te dochodzą prawie do płaszczyzny 
środkowej czaszki, Siodełko tureckie znacznie rozszerzone i pogłębione, zwłaszcza w swej 
tylnej części. Dno siodełka nadżarte, wyrostki pochyłe zupełnie zanikłe. oparcie siodełka 
znacznie scieńczałe, pochylone ku przodowi. 

Na zdjęciu encefalograficznem strzałkowem: lewa komora jest mniejsza, przesunięta 
ku dołowi i nieco w bok, o konturze owalnym; na zdjęciu bocznem uciśnięta od przodu 
i z góry. Zniekształcenie zarysów lewej komory zaznacza się dobitnie linją jakby zwa- 
pnień. Dość duże wodogłowie prawej komory. 


Na podstawie zdjęć stereoskopowych bezpowietrznych, oraz poodmowych należało 
wnosić o dużym guzie, zajmującym tylno-górną część płata czołowego lewego, sięgającego 
od kory i wciskającego się dolną swą częścią, być może, stożkowato zakończoną, między 
róg przedni a części mózgu przyśrodkowe. 

Podczas pobytu w klinice nie udało się nikomu z lekarzy spostrzegać ataku. Sądząc 
z opowiadań chorego i sąsiadów, ataki miały przebieg następujący: stereotypowo powta- 
rzający się krzyk początkowy, podniesienie do poziomu zgiętej w łokciu prawej kończyny 
górnej, utrata przytomności, potem drgawki ogólne. Po ataku prawa kończyna była pare- 
tyczna przez mniej więcej pół godziny. Wobec tego, że rozpoznanie guza nie ulegało wąt- 
pliwości, skierowaliśmy chorego do zabiegu operacyjnego. Rozpoznanie umiejscowienia 
przedewszystkiem polegało na usadowieniu ognisk zwapnień miąższowych i na rentgeno- 
gramach poodmowych Na ich, głównie, podstawie przypuszczaliśmy. że guz jest oponia- 
kiem (meningioma) 

Chorego operował w narkozie awertynowej dn. 7. lipca 1931 r. dr. Ambrozewicz, 
Wyjęty płat kostny lewej kości czołowej był nierównomiernie scieńczały. Pod twardówką 
nietętniącą przeświecał twór barwy sinawo-niebieskawej, wielkości 5 złotówki. Po nacię- 
ciu twardówki ujawnił się na powierzchni mózgu przylegający do niej rozpłaszczony guz. 
Po oddzieleniu tej powierzchownej części guz dał się dość łatwo oddzielić także z głęb- 
szych części, Sięgał on do głębokich pokładów tkanki mózgowej, przyrośnięty tam tęgą 
szypułą. Miał wygląd grzyba, z twardówką nie był zrośnięty. Kapelusz jego łatwo można 
było obejść. Szypułę u podstawy musiano przeciąć. Wtedy otwarto komorę i z głębi za- 
czął wypływać płyn m -rdz. W miejscu odcięcia widoczna była poszarpana tkanka ner- 
wowa. Guz po wyjęciu był wielkości kasztana. spoistości nieco miękkiej. Oprócz guza 
wydobyto kawałek tkanki, który okazał się uciśniętą korą mózgową, Szczegóły histolo- 
giczne omówimy niżej, 

Po operacji chory bardzo szybko się poprawił, Bóle głowy ustąpiły, ataki się nie 
powtarzały. Badanie przedmiotowe w 6 tygodni po operacji wykazało tylko pozostałości 
po tarczy zastoinowej. Liczył palce na odległość 10 metrów. Brak osłabienia dolnej ga- 
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łązki prawego nerwu twarzowego. Nieznaczne zmniejszenie siły uścisku prawej ręki. lek- 
kie wzmożenie napięcia mięśniowego przy badaniu ruchów biernych w prawym stawie 
nadgarstkowym. Przy próbach pozycyjnych zbaczanie w lewo kończyn górnych, ustawio- 
nych równolegle, zwłaszcza wybitne prawej kończyny. Odruchy brzuszne prawe żywsze. 
Chodząc z zamkniętemi oczyma zbacza w prawo, Na zdjęciach rentgenologicznych zostało 
jeszcze kilka cieni wapniowych, które mogłyby odpowiadać reszcie szypuły guza. Zabu- 
rzeń czucia powierzchniowego i głębokiego, jak poprzednio, brak. Zupełnie dobre rozpo- 
znawanie przedmiotów prawą ręką. Chory był poddany naświetlaniom promieniami Roent- 
gen'a. W ciągu 2 tygodni po wypisaniu czuł się nadal dobrze. Później wystąpił napad 
drgawkowy. następnie w odstępie 2 tygodniowym jeszcze dwa ataki, których chory nie 
umie opisać, W końcu października 1931 roku wrócił na drugą serję naświetlań. Wtedy 
stwierdzono znaczną poprawę wzroku: po stronie prawej 1, po lewej 1/6, zanik pozastoi- 
nowy lewego nerwu wzrokowego. Bólów głowy nie miał, czuł się dobrze, Z objawów 
przedmiotowych może przykurcz mięśni unerwianych przez dolną gałązkę prawego nerwu 
twarzowego, Drżenie języka, Ślad bezładu kończyny górnej lewej. Chory miał się zgłosić 
w grudniu na trzecią serję naświetlań, ale nie przybył. W połowie marca 1932 roku do- 
niósł listownie, że czuje się zupełnie dobrze, ataków ani bólów głowy niema. W kwietniu 
tegoż roku wystąpił znów napad. Od tego czasu, jak pisał chory w sierpniu, miewa na- 
pady raz na 1—2 tygodnie, wzrok się stale pogarsza, natomiast bólów od czasu operacji 
nie odczuwa. Przybył do Warszawy z powodu braku środków dopiero 15.1.1933. Miewa 
napady, o ile zażywa luminal, raz na miesiąc. Nie ma żadnych dolegliwości. Wzrok le- 
wego oka pogorszył się z 1/6 na 1/12. Wybitny objaw pronacyjny prawej ręki, odruchy 
z prawej kończyny górnej wzmożone nieco, Odruchy brzuszne wyczerpują się, pr. > 1. 
Odruch podeszwowy prawy w postaci tonicznego odwrócenia stopy. Blizna na czaszce 
tętni. Zresztą stan przedmiotowy prawidłowy. 


W przypadku powyższym kilka szczegółów klinicznych zasługuje na 
bliższe omówienie. Może najwięcej zajmującą jest agnozja dotykowa pra- 
wej ręki. Objaw ten mógł był skierować na mylne rozpoznanie umiejsco- 
wienia guza. Bowiem, w razie niestwierdzenia rentgenologicznego zwap- 
nień, szukalibyśmy nowotworu raczej ku tyłowi w okolicy przedniej płata 
ciemieniowego. Ponieważ objaw ten po operacji ustąpił, musiał zależeć 
nie od niszczącego działania nowotworu, a od ucisku na przyległe części 
prawdopodobnie płata czołowego. Nie wykonaliśmy, niestety, dokładniej- 
szych badań czucia przed operacją, ani cyrklem Weber'a. W każdym ra- 
zie, gdyby nawet rzeczywiście pewne subtelniejsze zaburzenia czucia po- 
wierzchniowego istniały, astereognozja w znaczeniu agnozji dotykowej nie 
ulegała wątpliwości. Analogicznym do naszego jest opisany przez Pierre- 
Marie'a przypadek guza okolicy przedczołowej z zaburzeniami psychicz- 
nemi, dezorjentacją w przestrzeni i agnozją dotykową. Zarówno w na- 
szym, jak i w tym przypadku, nie można atoli pominąć w rozważaniach, 
że agnozja mogła być objawem ciemieniowym, powstałym wskutek działa- 
łania ucisku guza wdal, pomimo, że nie było wybitniejszych objawów po- 
raźnych ze strony bliższych okolic guza, więc obu zawojów środkowych. 

Objawy stwierdzone w dwa miesiące po operacji. których przedtem 
nie było, musimy wiązać z obrażeniem gérnotylnej części płata czołowego, 
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a mianowicie, pomijając niedowład prawej dłoni, zbaczanie rąk, zwłasz- 
cza prawej, na lewo, natomiast zbaczanie ciała z linji chodu, w prawo, 
Na wzmożenie prawostronnych odruchów brzusznych w następstwie uszko- 
dzenia płatu czołowego zwracał uwagę Goldflam w ostatniej, niewydanej 
jeszcze pracy. Mijanie rąk i zbaczanie w chodzie należy prawdopodob- 
nie odnieść do obrażenia szlaku mostowo-czołowego, takiego zdania są 
Kleist, Boström, Bruns i inni. Niezrozumiałem jednak pozostaje, dlaczego 
ręce zbaczały w jedną, a tułów i kończyny dolne w przeciwną stronę. 
Przebieg cierpienia naszego chorego ilustruje, jak w tylu innych przypad- 
kach, z jak wielką ostrożnością należy oceniać z początku banalny, zda- 
wałoby się, zespół padaczkowy, który dopiero po latach ujawnia swe 
właściwe podłoże organiczne. 

Zwapnienia w glejakach (łącznie z guzami wywodzącemi się z ko- 
mórek wyściółki i z neuroblastów) są dość częste. Wraz z postępem 
techniki zdjęć i doświadczenia rentgenologów odsetki zwapnień zwiększają 
się, chociaż dotychczas statystyki są jeszcze dość rozbieżne. W 1916 
Dandy i Hener na badanych 100 przypadków stwierdzili w 6% zwapnienia, 
w 1923 r. Crouse tylko w 3%. Camp na 78 przypadków w 7,6%. U Sosman'a 
11% glejaków ulegało częściowemu zwapnieniu. Natomiast Weed w 1914, 
histologicznie coprawda, znalazł znacznie wyższy odsetek, bo 40% (na 55 
przypadków). Po zastosowaniu sposobu Peter-Bucky'ego van Dessel z kli- 
niki Cushing'a w 1925 r. stwierdził odsetek 13,5%, a Masson z New-York 
Neurological Institute (oddz. Elsberg'a) znalazł w 1931 w 14,28% glejaków 
zwapnienia i przypuszcza, że przy dalszem doskonaleniu techniki zdjęć 
odsetek ten wzrośnie do 25%. 

Niestety, wartość lokalizacyjna zwapnień nie jest bezwzględna, zaz- 
wyczaj bowiem wapnieje część guza i to niezawsze, jak przypuszczano, 
środkowa. Sprawę wikła jeszcze okoliczność, że zwapnienia, jak w na- 
szym przypadku, mogą wystąpić w tkance nerwowej, otaczającej guz. 

Wnioski z obecności zwapnień co do złośliwości i dobrotliwości guza 
wysnuwać należy ostrożnie. Van Dessel naogół nie stwierdzał zwapnień 
w glejakach o typie złośliwym, natomiast w astrocytoma fibrillare (40%), 
plasmaticum, oligodendroglioma, neuroblastoma oraz ependymoma, Wprost 
przeciwnie, Masson podkreśla częstość zwapnień w szybko rosnących 
spongioblastomata multiformia. Tę rozbieżność zapatrywań chce pogodzić 
Elsberg, którego zdaniem między nowotworami glejowemi istnieje tylko 
różnica stopnia, ilościowa, a nie rodzaju. W większości glejaków można 
się spotkać z różnemi utkaniami w tym samym guzie. Są partje, które 
są bardziej zróżnicowane, co szczególnie często zdarza się w glioblastoma 
multiłorme. Bardzo więc możliwe, że właśnie te części ulegają łatwiej 
zwapnieniu. Ciekawe jest ze względu na czołowe usadowienie się guza 


222 K. Orzechowski i Z, W. Kuligowski 


i długi jego rozwój w naszym przypadku, że więcej niż w połowie gleja- 
ków van Dessel'a zwapnienia dotyczyły platu czołowego, a przeciętny 
czas trwania objawów wynosił około 6 lat, Masson również podaje rent- 
genogram ze zwapnieniami u chorego, cierpiącego od 6 lat na ataki pa- 
daczkowe, a u którego w lewym płacie czołowym stwierdzono glioblasto- 
ma multiforme. Jak wynika z dotychczasowych obserwacji, nie można 
rozpoznać z charakteru zwapnień rodzaju glejaka, rzadko też udaje się 
odróżnić zwapnienia glejakowe od zwapniałego ropnia, wągra lub złogów 
w następstwie spraw zapalnych. Czasami tylko można snuć śmielej przy- 
puszczenia, poza terenem glejaköw. w przypadkach meningioma, dzieki 
umiejscowieniu zwapnień przy twardówce czaszkowej lub sierpie i oko- 
licznym rozrzedzeniom kości obok zagęszczeń albo wobec wyjątkowo 
charakterystycznych objawów, opisanych przez Kraabe'go i Wissing'a, 
a u nas przez Bau-Prussakową, w naczyniakach opony miękkiej. Cechy 
radiologiczne, właściwe oponiakom, mogą atoli zdarzać się we wszystkich 
guzach powierzchownych i leżących pod twardówką, czego przykładem 
nasz przypadek. 


Opis histologiczny guza: Guz bardzo bogaty w komórki, gęsto leżące obok siebie 
i uciskające się wzajemnie (Tabl. I. rys. 1). Zasadniczo można w preparatach, barwio- 
nych hematoksyliną-eozyną lub Gieson'em. odróżnić 3 rodzaje komórek: wieloboczne, 
przypominające komórki nabłonkowate (Tabl, I, ryc. 1), wśród których z trudnością do- 
strzega się porozrzucane, o wiele mniej liczne komórki trójkątne, piramidowe i wreszcie 
jeszcze rzadsze wrzecionowate, Z wierzchołków komórek piramidowych i z końców 
wrzecionowatych wychodzą słabo dostrzegalne wypustki. Komórki o wyglądzie nabłonkowa- 
tych zawierają często 2—3 jądra, Jądra z nadmierną ilością chromatyny spotyka się bar- 
dzo rzadko, monstrualne wyjątkowo Komórek olbrzymich niema. W preparatach bar- 
wionych sposobem Nissla, chromatyna w jądrach jest równomiernie, dość skąpo rozsiana 
w postaci bardzo drobnych ziarenek. W większości komórek wśród pyłu chromatyny 
stwierdza się 1 do 3, rzadziej więcej jąderek. W skrawkach hematoksyliny-eozyny jądra 
są zazwyczaj okrągłe lub okrągło-owalne, średniej wielkości, nie dochodzą nigdy do 
rozmiarów jąder pęcherzykowatych komórek nerwowych. nie są ani ciemne, poza mierną 
ilością porozrzucanych jąder piknotycznych. ani zbyt jasne, Dość częste mitozy, szczegól- 
nie w bardziej zbitych odcinkach guza. Często połączenia mostkowe między jądrami (po- 
dział amitotyczny). Plazma komórek barwi się jasno czerwono w preparatach hematoksy- 
linowo-eozynowych. Zarówno w tych preparatach jak i toluidynowych trudno odgraniczyć 
zarysy komórek z powodu ich gęstości Ciemniej barwia się komórki trójkątne. Wogóle 
właściwa plazma komórkowa w tych preparatach wydaje się obfitszą, niż w preparatach 
srebrowych, w których natomiast jądro jest większe. Ogólne utkanie jest płaszczyznowe 
i sprawia często wrażenie mozaiki. Ułożenie komórek najczęściej pasmowate, niekiedy 
gruczołowate, bardzo często w małe pólka (Tabl. I ryc. 1). Poszczególne pasemka, od- 
dzielone są od siebie wąskiemi niezabarwionemi przestrzeniami. Między komórkami 
dostrzega się bardzo skąpe utkanie włókienkowo-ziarniste. Gniazdka otulone są bardzo 
małą ilością włókienek srebrochłonnych. których zresztą poza naczyniami niema. Naczyń 
włosowatych wcale dużo, naogół niezmienionych. 

W guzie można wyodrębnić miejsca o rozmaitem utkaniu. W jednych komórki są 
bardzo gęsto ułożone. Tu właśnie spotyka się dużo mitoz, a komórki są głównie typu 
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nabłonkowatego i ułożone w pasemka, W innych, układ komórek jest bardziej luźny, 
tkanki włókienkowo-ziarnistej między niemi znacznie więcej, komórki częściej o kształ- 
cie wydłużonym lub trójkątnym. Wreszcie dość dużo miejsca zajmują w guzie partje 
zbitej, dość jednorodnej. mało jąder zawierającej tkanki łącznej z licznemi naczyniami 
o dość dużym kalibrze. czasem z pakietami pogrubiałych naczyń. Wszędzie ściany na- 
czyń są zhomogenizowane. We wszystkich miejscach. gdzie dużo tkanki łącznej, wystę- 
pują zwapnienia w postaci grubszych złogów albo zbita tkanka łączna tworzy nieregularne 
belkowanie, którego wolne miejsca wypełniają sole wapniowe. Znacznie rzadziej widać małe 
zwapnienia wśród masy komórkowej guza, Te zwapnienia wybitniejszego odczynu tkankołącz- 
nowego nie wywołują. 

Gdzieniegdzie są drobne miejsca martwicze ze zwyrodnieniem tłuszczowem. Na 
niektórych miejscach obwodu guza widać rodzaj otoczki, bardzo cienkiej, złożonej z war- 
stwy zbitych włókien klejorodnych, wśród nich jądra podługowate. 


Na preparatach Cajal'a złotowo-sublimatowych. Hortegi (metoda mikroglejowa), 
Dubrawskiego i Kancler-Kufs'a zabarwiły się niemal tylko komórki, które w preparatach 
przeglądowych przedstawiały się. jako trójkątne piramidy lub wrzeciona (Tabl. I, rys. 2). 
Hematoksyliną Mallory'ego barwią się zarówno komórki nabłonkowate, jak i biegunowe, 
ostatnie o wiele ciemniej. Komórki srebrochłonne barwią się metodą Cajal'a w całości 
wraz z wypustkami jednolicie czarno, natomiast czerń komórek i wypustek w prepara- 
tach mikroglejowych Hortegi zwykle utworzona jest z bardzo gęstego pyłu. albo też ko- 
mórki barwią się w sposób zróżnicowany, pozwalający odróżnić właściwą zarodź komórki, 
jasną, nieco odmienne. także jasne jądro, obok czarnej części komórki, od której w ko- 
mórkach wrzecionowatych odchodzą i jakby z niej powstawały wypustki. Komórek wrze- 
cionowatych jest o wiele więcej, a piramidowych znacznie mniej. niżby wnosić można 
z preparatów hematoksylinowo-eozynowych. W preparatach Bielschowsky'ego komórki chło- 
nące sredbro barwią się w ten sam sposób, jak w skrawkach C. i H., jednak mniej 
ostro i nie zawsze w całości, dlatego opiszemy je naprzód na podstawie obrazów otrzyma- 
nych dzięki metodom C. i H. Tutaj często tworzą one wraz z wypustkami widoczny 
pod małem powiększeniem rodzaj siatki (Tabl. I, rys. 2), w której okach znajdują się ko- 
mórki nabłonkowate. Tylko niektóre z tych ostatnich barwią się w całości czarno, inne 
częściowo, lecz olbrzymia ich większość nie przyjmuje barwika. Czasem silniej uwy- 
datnione i zabarwione kąty jasnych zresztą komórek zdają się odpowiadać nierozwiniętym 
jeszcze w tych miejscach wypustkom. Komórki, najmniej odbiegające od nabłonkowatych, 
ale zabarwione w preparatach Hortegi. mają kształt nieregularnie okrągły z daszkowatem 
wyniesieniem w jednej części krągłego obwodu (komórki gruszkowate). Z tego daszka 
wychodzi czasem wypustka i zaraz się kończy, jakby nadłamana. -Drugie miejsce z kolei 
częstości zajmują komórki kolbowate i retorty (Tabl. II, ryc. 1, 2, 3), wyciągnięte w krót- 
ka, często kietbaskowata, ścieńczająca się wypustkę, czasami dłuższą, falistą, korkociągo- 
watą. Podstawa kolby zwykle lekko wypukła, bywa czasem płaska, to wkłęsła. Wypu- 
stki komórek kolbowatych nigdy nie są bardzo długie, a w komórkach. dopiero prze- 
kształcających się z gruszkowatych w kolby, są krótkie, czasem ledwo sterczą nieco poza 
obwód komórki. Wypustki dłuższe rzadko przekraczają podwójną długość komórki, są 
zwykle niezgrabne, grubość ich może odpowiadać połowie lub '/; przekroju komórki, wy- 
chodzą z bieguna komórki, biegną w osi długości komórki i po jednym lub dwóch łagod- 
‚ nych lub nagłych zakrętach rychło się kończą („wypustki w znak pytajnika”, „bagnetowa- 
te", Tabl. II, ryc. 3, 4). W wyjątkowych razach wypustki zaginają się nagle po odejściu 
z komórki i zmieniają kierunek przebiegu. Ku końcowi swemu wypustki często są bar- 
dzo cienkie, Zakończeń charakterystycznych wypustki tych komórek jednobiegunowych 
nie mają, w niektórych tylko egzemplarzach widać na końcu wypustki jasny lub ciemny 
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guziczek (Tabl. II, ryc. 1, 3). Wskutek nieskończonego podziału amitotycznego komórek 
kolbowatych spotykają się między niemi postaci z dwoma jądrami i o dwóch wy- 
pustkach. 

Znacznie mniej jest komórek wrzecionowatych. Mają one krągło-owalne ciało 
komórkowe, z jednej strony bardziej wydęte, które ku biegunom stopniowo przewęża się 
i przechodzi w 2 przeciwbiegunowe wypustki. często podobne do wypustek kolb (Tabl. 
II, ryc. 6. 7, 8, 9. 13. Naogół wypustki komórek wrzecionowatych są bardziej różnorod- 
ne. Komórka niezawsze ma kształt wrzeciona, więc także wypustki niezawsze odchodzą 
z komórek z dwóch przeciwległych stron. Dosyć często podstawa komórki, nad którą 
uwypukla się część przyjądrowa plazmy, wydłuża Sie w dwie spiczaste wypustki, przy- 
pominające rogi (Tabl. II, ryc. 6). W innych komórkach jądro jest nie ponad rogami, 
lecz między niemi. Są to komórki przypominające odwrócony kapelusz napoleoński 
(Tabl. II, ryc. 5). Czasem obie wypustki wychodzą blisko siebie z okolicy przyległej 
do jednego bieguna. tworząc wole rogi (Tabl. II, ryc. 16), albo jedna z biegunowych 
wypustek rozwidla się niebawem pod ostrym kątem. Od komórek z wypustkami słabo 
rozwiniętemi spotykamy przejścia do komórek dwubiegunowych o wypustkach bardzo 
długich (jedna zajmowała półtora pola widzenia pod immersją), falistych, czasem tworzą- 
cych ostre skręty, korkociagi, pętle (Tabl. II, ryc. 7, 9), przypominających wtedy spirale 
Perroncita. 

Z obrazów komórek dwubiegunowych w pełni rozwoju (metoda H.) odnosi sie 
wrażenie, jakby obie wypustkj przynależały do jednej i tej samej wypustki, która wnika 
w jeden koniec komórki, przechodzi przez nią, nie tracąc indywidualności (Tabl. II. ryc. 
1. 9, 11, 13), poczem opuszcza komórkę na drugim końcu wrzeciona. Czarna część plaz- 
my komórki i obie grube wypustki na jej końcach często z tego powodu tworzą razem 
gruby pogięty pręt. W jednem z większych wygięć najgrubszej części pręta leży jądro, 
jasne, duże, z ostro zarysowaną błoną, w luźnem z owym prętem zetknięciu, jakby przy- 
klejone (Tabl. II, rys. 5, 7, 8, 9, 11), Gdy w komórkach kolbowatych jądro leżało mniej 
lub więcej centralnie (Tabl. II, ryc. 2, 4), tutaj jest ono najczęściej ułożone tuż obok tej 
części wypustki, która „przebija" komórkę. Czasem po drugiej stronie wypustki, naprze- 
ciw jądra, leży właściwa plazma komórki, z grudkami jakby pigmentu. Dość często przy 
obwodzie jądra w miejscu przejścia czarnej części zarodzi w wypustkę widać płytkie 
wcięcia (Tabl. II, ryc. 7), Czasami w niektórych miejscach wypustki plazma tworzy 
około niej rodzaj otoczki. Tego rodzaju obrazy otrzymujemy na preparatach Horteg’i, 
Na skrawkach barwionych sposobem Cajal'a jądro wydaje się integralną częścią komórki, 
w całości czarno zabarwionej, a tylko jaśniejsze miejsce wskazuje na jego obecność, 
Przeto jądra wydają się tutaj mniejsze. Ani w komórkach, ani w wypustkach nie do- 
strzega się struktury włókienkowej. Ponieważ wypustki komórek dwubiegunowych nie 
trzymają się płaszczyzny skrawka, rzadko udaje się spostrzegać je w całości. Mimo to 
na podstawie przeglądu dużej ilości komórek zdołaliśmy ustalić, że tyiko jedna z wypu- 
stek ma szczególne zakończenie. Zakończenia te bywają rozmaite: w postaci guziczka 
(Tabl. IL ryc. 8). czy, pierścionka ze sztyfcikiem (Tabl. II, ryc. 7), stanowiącym jakby 
ostateczne zakończenie wypustki, półksiężyca (Tabl. II, ryc. 9), w postaci maczugi (Tabl 
IL ryc. 13), w której wnętrze czasem wchodzą ostateczne rozwłóknienia wypustki (Tabl. 
II, ryc. 8), to w kształcie płomienia świecy (Tabl. II, ryc. 14, fragment końca wypustki) 
lub łopaty rozwidlającej się w ramiona końcowe i t, p. 

Komórki trójkątne, najczęściej o kształcie piramid, mają wypustkę szczytową, 
w dalszym przebiegu tworzącą odgałęzienia, których w poprzednich typach komórek 
prawie nie spotykaliśmy (Tabl. II, ryc. 10, 11). Wyraźnego stożka osiowego nie spo- 
strzega się. Niektóre z tych komórek są właściwie dwubiegunowe, w których jedna wy- 
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pustka, widocznie słabiej rosnąca. odchodzi pod kątem w stosunku do drugiej i rychło 
się kończy, albo tuż po odejściu opuszcza płaszczyznę skrawka. I w tych komórkach 
uderza obwodowe ułożenie jądra, a zakończenie wypustek mają również w kształcie ez 
lub maczug i t. p. Czasem wypustki tworzą drobne odgałęzienia. W jednej komórce 
znaleźliśmy w jej plaźmie i w wypustce grudki srebrochłonne, przypominające tigroid, 
obok zarysów włókienek (Tabl. II, ryc. 12). 

Komórki, które tu opisujemy, a tak samo komórki niezabarwione srebrem, układają 
się ciałami swemi przy naczyniach, a wypustki kierują najczęściej nazewnątrz od na- 
czyń, ku właściwej tkance guza, tylko czasami wypustki układają się równolegle lub 
okrężnie do naczynia. 

W preparatach Bielschowsky'ego jednego typu, komórki srebrochłonne barwią się 
naogół w ten sam sposób, jak w Cajal'u i w Hortedze, jednak słabiej. Wypustki często 
nie wykazują bezpośredniej łączności z komorką, do której tylko dochodzą, albo z małej 
oddali obejmują ją rozwidleniem, Na innych preparatach Bielschowsky' ego. włókienek 
wybitnie czarno zabarwionych, zwykle bardzo cienkich, często z pogrubieniami wrzeciono- 
watemi, jest dużo i łatwo je jako takie rozpoznać z powodu ściśle swoistego zabarwienia. 
Ponadto w wielu miejscach widzi się grubsze włókna, identyczne z wypustkami komórek 
srebrochtonnych w preparatach Cajal'a i Horteg'i, od komórek odciętemi. Wypustki te 
mają wyraźne, często wprost piękne utkanie podługowato wiökienkowe, Poza tem spo- 
strzega się dość często komórki jednobiegunowe (Tabl, IIl, ryc. 3, 4, 5, 6, 7, 12), a wy- 
jątkowo dwubiegunowe (Tabl. III, ryc. 8, 9, 10, 11) o wypustkach utkanych z podłużnych 
włókienek. W miejscu, gdzie wypustki dochodzą do komórki jednobiegunowej, włókienka 
rozpraszają się wachlarzowato, tworząc rodzaj stożka, który widocznie odpowiada stożko- 
wi wypustki osiowej. W tem miejscu część włókienek urywa się i dalszego przebiegu 
ich w komórce nie można prześledzić, W niektórych atoli egzemplarzach komórek 
stwierdzić moża utkanie włókienkowo-siateczkowe, a w komórkach kolbowatych czasem 
cieniutką warstewkę, jakby fibrillarną, okalającą jądro i tworzącą rodzaj otoczki (Tabl. 
III, ryc. 1, 2, 7). Wobec tych obrazów w preparatach Bielschowsky'ego nie ulega wąt- 
pliwości. że komórki srebrochłonne, które zabarwiły się w skrawkach Cajal'a i Horteg'i, 
są neuroblastami i ze włóbna nerwowe, spostrzegane w tkance guza, pochodzą z wypu- 
stek osiowych tych neuroblastów. 

Obok opisanych tutaj komórek w niektórych miejscach guza (Hortega, Cajal) zna- 
leziono kilka dużych komórek, których przynależność trudno określić. Jedne z nich 
mają kształt monstrualnych komórek nerwowych z licznemi dendrytami. Wolna powierz- 
chnia komórek oraz dendryty pokryte są licznemi, drobnemi kolcami i nitkami, czasem 
kolbkowatemi odgałęzieniami (Tabl, II, ryc, 15). . 

Na zakończenie opisu chcielibyśmy jeszcze zwrócić uwagę na sposób wzajemnego 
rozmieszczenia komórek srebrochłonnych i stosunek do masy guza niebarwliwej. Tylko 
niektóre nabłonkowate przyjmują zabarwienie ciemne w całości lub w części komórki. 
Jeśli pojawiają się komórki nabłonkowate czarne, zawsze obok nich stwierdza się różne 
typy komórek polarnych. od małych gruszkowatych (Tabl. III, ryc. 1. 2) począwszy, do 
egzemplarzy dwuwypustkowych większych. Komórki srebrochłonne zwykle tworzą sku- 
pienia dość gęste, w których wypustki leżą jedne na drugich i tuż obok siebie, gubią 
się w swym falistym przebiegu, a na innem miejscu znowu wyłaniają. Falistość przebie- 
gu wypustek jest wynikiem wzajemnego wymijania się wypustek i komórek. Wskutek 
zbitosci i splatanego przebiegu wypustek jest bardzo trudno prześledzić je w całości, na- 
wet pod immersją. a prawie niemożliwe odtworzyć je w całości fotograficznie. Dlatego 
staraliśmy się bardziej ciekawe egzemplarze odrysować. 

W tkance guza znaleźliśmy zaledwie kilka astrocytów i oligodendrocytów. Włókien 
glejowych, barwiących się swoiście, ani włókien nerwowych rdzennych niema. 
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W tkance mózgowej przylegającej do guza, znaczna część komórek nerwowych 
uległa zanikowi, pozostałe są w stanie ciężkiego lub chronicznego schorzenia, W war- 
stwie 6, prawie wszystkie komórki nerwowe objęte są gęstym wałem komórek glejowych, 
W istocie białej, w komórkach glejowych, stwierdza się zmiany o charakterze wstecznym 
(glioza wsteczna), W korze widoczne są złogi wapniowe w postaci bryłek krągławych 
lub wielokątnych, czasami w postaci kółek współśrodkowych. 

Ze znanych postaci guzów przypadek nasz w skrawkach przeglą- 
dowych zbliża się do t. zw. gliome à cellules isolées Roussy'ego i Ober- 
ling'a. Obraz tego guza, oddany w ich atlasie na podstawie skrawka, 
zabarwionego hemateiną - erytrozyną i safranem, pokrywa się z podob- 
nie zabarwionemi naszemi preparatami. Mamy ten sam układ mozaiko- 
waty, takież komórki z jądrem o delikatnym zrębie chromatyny, z jed- 
nem do kilku jąderek, dość częste mitozy, czasem jądra piknotyczne. 
Ze względu na znalezione komórki neuroblastyczne nie możemy myśleć 
o pochodzeniu oligodendrocytowem naszego guza, jak to przypuszczają, 
zresztą z rezerwą, Roussy i Oberling. Nowotwory o budowie naszego 
guza Bailey i Cushing zaliczają do neuroblastomatów. W tłumaczeniu nie- 
mieckiem monografji o glejakach mózgowych autorzy ci podają, ze 
w swoim materjale mieli tylko dwa pewne neuroblastomaty, trzeci oka- 
zał się przy późniejszej kontroli neuroepithelioma. Guzy te rosły powoli 
i pewnie z tego powodu zawierały złogi wapniowe. Pod względem klinicznym 
miały jeszcze ten rys podobieństwa z naszym przypadkiem, że sadowiły 
się w okolicy czołowej lub czołowo-ciemieniowej. Były to neuroblasto- 
mata mono- et apolaria. 

W przypadku tutaj opisanym ostatecznie rozstrzygają o charakterze 
guza komórki srebrochłonne, które w plazmie, a zwłaszcza w wypust- 
kach, zawierają fibrille. Rozróżniamy wśród nich komórki dwu i jedno- 
biegunowe oraz bezwypustkowe obok nielicznych komórek z trzema i wię- 
cej wypustkami oraz kilku egzemplarzy, które może są zniekształconemi 
(dysplastycznemi) komórkami nerwowemi. 

Komórki biegunowe są tak charakterystyczne pod względem morfo- 
logicznym, że nie wahamy się uważać je za neuroblasty, pomimo że bar- 
wią się nietylko metodą Bielschowsky'ego, lecz również metodami mikro- 
glejowemi i astrocytowa Cajal'a, Temu ostatniemu szczegółowi nie przy- 
pisujemy większego znaczenia, zgodnie zresztą z wielu autorami, ponie- 
waż metody srebrowe nawet ze świeżym materjałem, jak w naszym przy- 
padku, aż nazbyt często zawodzą i za ściśle swoiste nie mogą być poczy- 
tywane. Zresztą zupełnie pewnego dowodu, że mamy do czynienia z ele- 
mentami neuroblastycznemi dostarczają preparaty Bielschowsky'ego, któ- 
rych wypustki zwłaszcza jednobiegunowych kómórek zawierają pięknie 
wykształcone włókienka. Pochodnemi włókienek tych licznych neuro- 
blastów są obecne w guzie cienkie włókna osiowe. 
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Komórki, oddane na rycinach, nie odpowiadają żadnemu typowi 
komórek spongioblastycznych, lub glejowych, ani tych, które stanowią 
główny materjał nowotworowy w medulloblastomatach. Natomiast do- 
kładnie odpowiadają one neuroblastom z rozmaitych okresów rozwoju, 
jak je przedstawiają histolodzy płodowej tkanki nerwowej od Cajal'a 
i Held'a począwszy, a ostatnio Agduhr w odpowiednim rozdziale zbioro- 
wego dzieła Penfield’a. W komórkach dwubiegunowych wypustka pozor- 
nie przechodzi przez ciało komórkowe, które niejako przyczepia się do 
niej z boku. Ta część komórki, z której tworzą się wypustki, prawdo- 
podobuie odpowiada identycznie umieszczonej warstwie fibrillogenetycz- 
nej Held'a, w jego i Cajal'a rycinach, złożonej zwykle z włókienek, 
w naszych preparatach Hortegi zabarwionej masywnie w całości. War- 
stwa fibrillogenetyczna płodowych neuroblastów dwubiegunowych wydziela 
się z plazmy również na jednym tylko obwodzie komórki i z obu koń- 
ców komórki przechodzi bezpośrednio w wypustki. Natomiast warstwa 
fibrillogenna płodowych komórek jednobiegunowych okala jądro ze wszy- 
stkich stron. Wypustki w naszych przypadkach są naogół takie same, 
jak w neuroblastach płodowych: w przebiegu scieńczają się, są faliste, to 
korkociągowate, mają stożki końcowe (boules, cónes de croissance) lub 
zakończenia w postaci ziarna zboża, guziczka, grudki, stożków odwró- 
conych, rozdwojenia wypustki, kółek, półksiężyców, maczug, czasami roz- 
włóknionych i t. p. Podobne lub identyczne zakończenia znamy z obra- 
zów odnowy włókien nerwowych dzięki Nageotte'owi, Marinesco i innym. 
W rzadkich okazach zakończenia są w stosunku do ciała komórki nie- 
zwykle duże (Tabl. II ryc. 13), trójkątne, prawie łopatowate, podobnie jak 
i w neuroblastach płodowych, Na przebiegu niektórych wypustek zda- 
rzają się zgrubienia, lub miejsca jaśniejsze naprzemian z ciemnemi, co 
w neuroblastach zarodkowych również się zdarza. Co do samej zarodzi, 
kształt wydęty, brzuchaty, to retortowaty komórek odpowiada zupełnie 
neuroblastom jednobiegunowym. W płodowych komórkach dwubieguno- 
wych jedna z wypustek ma skłonność do rychłego zanikania według Ca- 
jala (nasze komórki piramidowe). Obok tych postaci bardziej rozwinię- 
tych z wypustkami, widzimy w skrawkach srebrzonych komórki bez wy- 
pustek, twory pęcherzykowate, jakby tylko z jądra się składające, w któ- 
rych jedynie płaski stożek chłonie srebro na jednym końcu komórki. 
Odpowiada on takiemuż stożkowi z włókienkorodną substancją w płodo- 
wych neuroblastach apolarnych. Masa główna komórek niezabarwionych, 
wśród których wyłaniają się poszczególne, a gdzieindzie liczniej neuro- 
blasty bezwypustkowe i biegunowe, prawdopodobnie stanowi macierz nie- 
zróżnicowaną neuroblastów. Chcielibyśmy też podkreślić sposób, w jaki 
wypustki torują sobie drogę między neuroblastami i masą komórek nie- 
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zróżnicowanych, niezabarwionych srebrem. Omijają się w falistych zagię- 
ciach i okrążają, to wypustka załamuje się nagle i zupełnie zmienia kie- 
runek. Tak samo zachowują się wypustki neuroblastów w masie komó- 
rek rynienki zwojowej. To ugrupowanie wzajemne wypustek i komórek 
w naszym przypadku jest zgoła odmienne od bezładnego ułożenia komó- 
rek w spongioblastoma multiforme. 


Rozmaitość postaci neuroblastów, które przypominają gruszki, kolby, 
retorty, to niecki lub płaskie owady wodne z dwoma wąsikami, z wypu- 
stkami tworzącemi skręty korkociąga, ogonki świńskie lub przebiegające- 
mi jak włókna Perroncit'a, jest uderzająca. Powiekszaja ją obrazy neuro- 
blastów w trakcie podziału. Komórka jednobiegunowa ma wtedy 2 wypu- 
stki, a dwubiegunowa cztery. Powstają w ten sposób obrazy okularów 
automobilowych, barana i t. p. 

Komórki o więcej niż dwuch wypustkach powstają albo przez po- 
dział wypustki, który dokonał się tuż w miejscu odejścia z komórki, albo 
są może neuroblastami bardziej dojrzałemi, przekształcającemi się we wła- 
ściwe komórki nerwowe. Znamienną cechą naszego przypadku jest atoli 
właśnie brak komórek nerwowych o niewątpliwych cechach morfologicz- 
nych. Okoliczność ta zrazu utrudniała rozpoznanie. któremu brakowało, 
póki nie wykazaliśmy włókienek w komórkach, oparcia na fakcie stwier- 
dzenia filogenetycznie młodych komórek nerwowych lub komórek ner- 
wowych dojrzałych. Dzięki temu guz nasz jęst przykładem czystego neu- 
roblastomatu. Z tego też powodu obraz tego guza różni się od dość 
licznie opisywanych t. zw. neuroblastomatów i neurocytomatów (Courville. 
Olivecrona, Kernohan, Foerster, Josephy i inni), z licznemi niewątpliwemi 
komórkami nerwowemi dojrzałemi, choć niezawsze całkowicie wykształco- 
nemi. Mianowicie obok elementów, określanych przez tych autorów 
zwykle jako neuroblasty. znajdowano w nich twory duże z jądrem iden- 
tycznem z jądrem komórek nerwowych i z tygroidem w plaźmie. Wiek- 
szość tych t. zw. neuroblastomatów w cytowanych przypadkach — jeśli 
nie wszystkie — składa się więc z znaczniejszej ilości komórek, które 
okres neuroblastyczny już przeszły i właściwie są komórkami ner- 
wowemi. Na to wskazuje przedewszystkiem ich bardzo duże jądra, poz- 
bawione niemal chromatyny, z ostro zarysowanem jąderkiem. Ponieważ 
wspomniani autorzy właściwych neuroblastów najczęściej nie ilustrują lub 
poprzestają na fotografjach niedostatecznych, a także nie opisują ich do- 
kładniej, nie możemy wdawać się w porównania naszych neuroblastów 
z komórkami stanowiącemi w ich nowotworach, poza komórkami nerwo- 
wemi, główną masę guza, a które prawdopodobnie rzeczywiście odpowia- 
dają różnym postaciom neuroblastów. 

Przypadek nasz uważamy za prawdziwe, czyste neuroblastoma, do- 
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tąd stwierdzone w dwuch przypadkach Bailey'a i Cushing'a i w jednym 
przez Vanzetti'ego. Może przypadki gliome à cellules isolées Roussy'ego 
i Oberling'a także tutaj należą. Bailey i Cushing określają swoje guzy jako 
neuroblastoma apolare, bo neuroblastów dwubiegunowych znaleźli tylko 
kilka. Najwłaściwiej byłoby nazwać naszą postać guza neuroblastoma apo- 
lare et polare lub poprostu neuroblastoma verum dla odróżnienia od gu- 
zów będących już na pograniczu ganglioneuromatów, a opisywanych, jako 
neuroblastomaty lub neurocytomy przez Courville'a i innych. 

Prawdziwe neuroblastomaty są guzami złożonemi z mozaiki komó- 
rek nabłonkowatych i wielobocznych, dość gęsto ułożonych, z zaznacze- 
niem rzekomych przewodów. Jądra mają dość jasne, średniej wielkości 
z jednem lub więcej jąderkami. Zazwyczaj spotykano mitozy. Zapomo- 
cą metod srebrnych można wykazać prawdopodobnie wszystkie rodzaje 
neuroblastów. Elementy glejowe w naszym przypadku obecne były w ilo- 
ści niezmiernie małej. W masie guza naczynia, tkanka łączna i młode 
włókna mezenchymalne reprezentowane są słabo. Miejscami są złoża 
zbitej tkanki łącznej ze zmienionemi jednostajnie i pogrubiałemi naczy- 
niami, które przegradzają większe połaci nowotworu. W tych częściach 
guza mogą leżeć duże złogi wapnia, skąpe we właściwej tkance nowot- 
woru. Zresztą zmian wstecznych w guzie prawie niema. 

Guzy te rosną bardzo powoli, dosięgać mogą znacznych rozmiarów, 
dotyczą ludzi w wieku dojrzałym. Ponieważ mają rodzaj otoczki, sto- 
sunkowo łatwo wyciąć je doszczętnie, Wedle dotychczasowej kazuistyki 
usadawiały się w płacie czołowo-ciemieniowym, idąc od powierzchni da- 
leko w głąb, czasem aż do linji środkowej. 


PIŚMIENNICTWO. 


Achucarro N. Ganglioneurome des Zentralnervensystems. Folia neuro-biologica t. VII. 
Nr.6. str. 524, 1913. Agduhr Erik. Studien über die postembryonale Entwicklung der Neu- 
rone. Journ. f. Psych. u. Neur., t. 25, 1920. Bernard J. Alpers a. Francis C. Grant. The 
Ganglionneuromas of the central nervous system. Arch. of Neur. and. Psych. t. 26, Nr. 3. 
1931 str. 501. Bailey P. Cellular types in Primary Tumors of the Brain, Cytology Cellular 
of the nervous system. t. III. Bailey P., Sosman M. C. a. van Dessel A. Roentgenotherapy: 
of gliomas of the Brain. Am. Rentgen. Rad. Therap. 19: 203 — 264. 1928, Bau - Prussa- 
kowa, Warsz. Czas, Lek. 1932. Nr. 46. Bielschowsky M. u. R. Henneberg. Uber Bau und 
Histogenese der Zentralen Ganglioneurome. Monatsschrift. f. Psych. t. 68 str. 21. 1928. Biel- 
schowsky N. Uber diffuse Hamartome (Ganglioneurome) des Kleinhirns und ihre Genese, 
J. f. Psychol. u. Neurol. Bd. 41 str, 50—5. 1930. Boeming H. Uber intrakranielle Verkal- 
kungen im Róntgenbild, Journal f. psych. u. Neur. t. 40 1930. Cajal S. Ramon'y: Nouvel- 
les observations sur l'évolution des neuroblastes. Anat Anz, t. 32. 1908. Campora. Astere- 
ognosis. Its causes and mechanism. Brain 1925. Cohen. Stereognostische Störungen, Deutsch. 
Zeitschr, f, Nervenheilk. t. 93. Courville C. B. Cell types in the gliomas. Arch. of. Patho- 
logy 10,.1930. Courville Cyrill. Ganglioglioma, Arch, of Neurol. and Psych. t. 24. str. 439. 
1930, Demianowska Marja. Przyczynek do symptomatologji płatów czołowych. Roczn. Psych. 


230 K. Orzechowski i Z. W. Kuligowski 


1932, Van Dessel. L'incidence et le processus de la calcification des gliomes. Arch. Franco- 
Belg. de chir. 1925, Foerster u O. Gagel. Ein Fall von Gangliogliom der Rautengrube. 
Zeitschr. f, d. ges. Neur. u, Psych. t. 142, 1932. Greenfield U. G, The pathological exami- 
nation of forty intracranial neoplasmas, Brain 42, 29 1919. Heule, Cerill, Sell. Roentgen- 
findings in neuroblastoma. Amer. Journ. Rentgen. 20. Holmes. George W. Richard Dres- 
ser. Rentgenologic Observation in neuroblastoma. J. amer. med. Assoc, 1928, cyt. w/g Zen- 
tralbl, f, Neur, u. Psych. t. 52. 1929. Held. Entwicklung des Nervengewebes bei den Wir- 
beltieren. Holthusen F. Nachweis einer Stirnhirngeschwulst mit Róntgenstrahlen. Zeitschr. 
f. d. ges, Neurol, u. Psych. 73, str. 523. Josephy H. Uber das diffuse Neuroblastom 
und das Vorkommen multipler Geschwiilste im Gehirn. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psych. 
1932. Kernohan J., W. Learmoth J. Doyle B. J. Neuroblastomas and Gangliocytomas of 
the central Nervous System. Brain 1932, T. 60, cz. 3, Kraabe a. Wissing, Acta Radiologica 
Vol. I, 1931. Mackiewicz J. O glejakach. Neurologja Polska 1929 t. XII. Marburg Otto. 
Zur Kenntnis des sogenannten Medulloblastoms, Deutsche Zeitschr. f. Nerv. t. 117, 118, 
119. Marinesco G. Sur un cytoneurome de la region infundibulaire (Ganglioneurome), Ann. 
de Med. t. 20 str, 577. 1927, Masson Clement. Bulletin of the Neurological Institute of New- 
York. 1931. Nageotte J. Sheaths of the peripheral Nerves, Degeneration and Regeneration. 
Cytology Cellular of the Nervous System. t. I, str. 189. Olivecrona H. Zwei Ganglioneu- 
rome des Grosshirns, Virch, Archivs. 225. 1919. Pierre-Marie, H. Routier et L. van Bo- 
gaërt, Sur un cas de tumeur préfrontale droite, Rev. Neur. t, II Nr, 3, 1924. Penfield W. 
Neuroglia Normal and Pathological. Cytology Cellular of the Nervous System. t, II. Pou- 
sepp L. Die Tumoren des Gehirn 1929. Roussy F.. Oberling Ch., Reileau C. Les Neuro- 
spongiomes, Presse med, 1931, Nr. 53. Sabat, O zwapniałych śródczaszkowych ogniskach 
chorobowych. Polski Przegląd Chir, t. I, 1923. Sachs Ernest. Symptomatology of a group 
of frontał lobe lesions, Brain 50, 1927. Spielmeyer W, Histopathologie des Nervensystems, 
Berlin 1922. Spielmeyer W. Uber Regeneration peripherischer Nerven. Zeitschr. f. d. ges. 
Neur. u. Psych. t. 36, str, 421. Vanzetti F. 1915 Sopra un caso di neuroblastoma maligno 
del cervello. Arch. per le sc, med, 39, 460—492. 


OBJAŚNIENIA RYCIN. 


Tablica I. 


Ryc. 1, Ogólny wygląd guza. Heraatoksylina-eozyna. Ob. 6 x Ok. 4 (mikrofoto- 
grafja), 
Ryc. 2, Ogólny wygląd guza. Cajal. Ob. 3 X Ok, 4 (mikrofotografja). 


Tablica II. 


1. Komórka kolbowata w kształcie fajki, wypustka zakończona ciemnym guzicz- 
kiem. Ok..III, Immersja. Barwienie sposobem złotowo sublimatowym Cajal'a. 

2. Komórka kolbowata z kiełbaskowatą wypustką i jasnym guziczkiem na końcu. 
Ok. III. Immersja. Barwienie metodą Cajal'a. 

3, Komórka kolbowata z wypustką w kształcie pytajnika. Ok. III. Immersja. Cajal. 

4. Komórka kolbowata z wypustką bagnetowata. Ok. III, Immersja. Cajal. 

5. Komórka wrzecionowata, przypominająca odwrócony kapelusz napoleoński. Ok. 
IIL Immersja. Hortega. 

6. Dwubiegunowa komórka. Jedna z wypustek kończy się guziczkiem, całość przy- 
pomina głowę wołu. Ok, III. Immersja, Hortega. 

1. Komórka dwubiegunowa. Jedna wypustka z pętlą w przebiegu i z zakończeniem 


TABLICA L 


TABLICA Ii 


TABLICA I. 
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w postaci pierścionka ze sztyfcikiem, Jądro przyklejone do pręta wypustkowego. Ok. III. 
Immersja. Hortega, 

8. Komórka dwubiegunowa. Od jednej wypustki odchodzi cienkie odgałęzienie, dru- 
ga kończy się jasną maczugą. w której widać włókienkowate twory. Boczne ułożenie ją- 
dra. Ok. III. Imm. Hortega. 

9, Komórka dwubiegunowa. Obie wypustki korkociągowate, jedna zakończona pół- 
księżycem, w nim jasne kółko. Ok. III. Imm. Hortega. 

10. Komórka trójkątna o długiej rozwidlającej się wypustce. W plazmie komórki 
odznacza się ostro warstwa fibrillogenetyczna przechodząca wprost w wypustkę szczytową. 
Ok. III. Immers, Hortega, 

11. Komórka wrzecionowata o 2 jądrach i z tego powodu trójwypustkowa. Dwie 
wypustki niedorozwinięte. Ok. III. Immers. Hortega. 

12. Komórka trójkątna z wypustką zakończona półksiężycem. W zarodzi widoczne 
drobne ziarenka i zarysy włókienek. Ok. III. Immers. Hortega. 

13. Komórka wrzecionowata. Jądro wraz z plazmą przyklejone do niezwykle roz- 
winiętej warstwy fibrillogenetycznej. Jedna wypustka krótka (dendrytyczna), druga, osiowa, 
długa i zakończona dużą, jakby wydrążoną kolbą. Od tej wypustki odchodzi prostopadle 
króciutkie odgałęzienie, Ok. III. Immers. Hortega. 

14 Fragment wypustki z zakończeniem w kształcie płomienia świecy. Ok. III. 
Immer;, Cajal. 

15. Komórka o 4 wypustkach. Wolna powierzchnia komórki i wypustek pokryta 
kolcami i cienkiemi, krótkiemi włókienkami. Ok. III, Immers. Hortega, 

16. Komórka o dwu wypustkach przypominających wole rogi (może jednobieguno- 
wa z dwoma jądrami). Ok. III. Immers. Cajal. 


Tablica III. 


Ryciny ze skrawków barwionych metodą Bielschowsky'ego. Ok. IV Komp, Immersja, 

Ryc, 1 i 2, Komórki gruszkowate z włókienkiem na obwodzie przechodzącem w wy- 
pustkę, Jądra okolone włókienkiem (?). 

Ryc. 3, Neuroblast jednowypustkowy. U podstawy wypustki (osiowej?) ośrodek fi- 
brillogenetyczny. Włókienko wypustki gubi się na obwodzie komórki, 

Ryc. 4, Neuroblast kolbowaty, wyraźne włókienka w wypustce, które w ciele ko- 
mórki rozpraszają się rozbieżnie, 

Ryc. 5. Neuroblast jednobiegunowy. Wypustkę stanowi jedno włókienko. Nieliczne 
włókienka w komórce leżą na obwodzie i okalają jądro. l 

Ryc. 6, 7. Neuroblasty jednobiegunowe. 

Ryc. 8, 9. Neuroblasty dwubiegunowe z rozwiniętemi włóknami osiowemi, z krôt- 
kiemi wypustkami dendrycznemi. 

Ryc. 10. Neuroblast dwubiegunowy, najwięcej zbliżony do obrazów z Tabl. III 
z warstwą włókienkorodną na jednym obwodzie komórki. Wszystkie komórki, z wyjątkiem 
tej jednej, odznaczają się w metodzie Bieschowsky'ego smukłością wypustek widocznie 
stąd powstałą, ponieważ barwią się w nich tylko włókienka, a reszta masy wypustek po- 
zostaje niezabarwioną. 

Ryc. 11. Komórka z wypustkami w kształcie wolich rogów. Włókienka w komórce 
splecione w siateczkę. 

Ryc. 12. Ułożenie włókienek obwodowe. 

Ryc. 13. Neuroblast z trzema wypustkami, Cięcie przeszło przez obwodową część 
komórki, jądro (jądra?) nieobecne w skrawku. 


Z Oddziału Chorób Nerwowych w Szpitalu na Czystem 
(Ordynator Dr. Bregman) 


O ROPNIACH MÓZGU POURAZOWYCH PÓŹNYCH. 
ROPIEŃ MÓZGU WYWOŁANY PRZEZ PRĄTEK OKRĘŻNICY. 


napisał 


L. E. BREGMAN. 


Ropień mózgu po urazach głowy jest powikłaniem niezbyt rzad- 
kiem, powikłaniem dla chorego zawsze groznem, albowiem nawet w wa- 
runkach najpomyślniejszych, gdy się nam uda drogą chirurgiczną ropień 
znaleźć i opróżnić, pociąga za sobą wielkie niebezpieczeństwo. Pierwia- 
stki ropne pozostać mogą w mózgu i wcześniej lub później torują sobie 
drogę, powodując powstanie nowych ropni i niwecząc tym sposobem 
najpiękniejsze nasze nadzieje. Atöli w większości przypadków zarówno 
ropnie pierwotne pourazowe, jak i nawroty pojawiają się po kilku tygod- 
niach, najdalej po kilku miesiącach, tak że po upływie pół roku, albo 
roku chory zazwyczaj uważany być może za ocalonego. Jednakowoż 
w niektórych razach to mniemanie nasze niestety okazuje się złudnem. 
Po wielu latach sprawa nanowo obudzić się może i w tem samem miej- 
scu, albo w najbliższem sąsiedztwie tworzy się nowe ognisko ropne. 
Zdarzyé sie może i tak, że uraz głowy bezpośrednio nie prowadzi do 
cięższych powikłań, a dopiero po bardzo długim czasie powstaje ropień 
mózgu. Okres utajony trwać może lat kilka, lub kilkanaście, a nawet 
20 — 30. Przypadki te są nader rzadkie. W piśmiennictwie znalazłem 
zaledwie kilka tego rodzaju spostrzeżeń. 

Oesterlein opisuje chorego który w czasie wojny w r. 1916— 17-tym 
dwukrotnie był zasypany ziemią, przyczem głowa i twarz uległy ciężkie- 
mu urazowi; po pierwszem zasypaniu chory był przez 4 godziny nieprzy- 
tomny, Chory zmarł w r. 1928 z powodu ropnia zrazu skroniowego 
powikłanego zapaleniem opon; autor przypuszcza złamanie podstawy 
czaszki. 
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Chory Guillemin'a został ranny we wrześniu 1914 r. w lewą okolicę 
ciemieniowo-potyliczną. Wystąpiły objawy afazji, które szybko usta- 
piły. W przeciągu 13-tu lat był zdrów, poczem wystąpiły silne bóle 
głowy, utrata przytomności trwająca 2 godziny, zaburzenia mowy i pa- 
mięci, bezsenność, niedowład pr. połowy twarzy i pr. k. d., zaburzenia 
czucia na pr. połowie ciała, niedowidzenie połowicze prawostronne i za- 
burzenia psychiczne. Przy operacji znaleziono 9 drobnych odłamków 
kostnych i ropień w l. zrazie ciemieniowym i tylnej części zrazu skro- 
niowego. 

W przypadku Alajouanine’a i Petit-Dutaillis'a ropień mózgu powstał 
w 12 lat po urazie głowy. Klinicznie spostrzegano tylko napady narko- 
lepsji, które potem przeszły w stan śpiączkowy. 

Chory Diirck'a zachorował w 13 lat po postrzale głowy. Utrata 
przytomności i porażenie połowicze lewostronne. Chory po krótkim 
czasie zmarł, stwierdzono duży ropień w pr. półkuli mózgowej. Wreszcie 
Frank opisuje ropień mózgu sprawdzony przy oględzinach pośmiertnych, 
a powstały w 17 lat po uszkodzeniu mózgu przez odłamki pocisku i od- 
łamki kostne. Dwa przypadki, które spostrzegaliśmy na oddziale i któ- 
re dały nam impuls do omówienia sprawy późnych ropni pourazowych 
podajemy poniżej w krótkiem streszczeniu. 

Przyp. I Chory L J. lat 23, będąc w Otwocku w r. 1920 ucierpiał wskutek 
wybuchu bomby. Nazajutrz przywieziony do Warszawy i przyjęty na Oddział Chi- 
rurgiczny Dr-a M. Lubelskiego. Stan ogólny ciężki, chory nieprzytomny, majaczy, 
t° 38°, Oprócz zniszczenia pr. oka stwierdzono 3 rany na głowie w pr. okolicy cie- 
mieniowo potylicznej; pod jedną z nich rozpoznano złamanie kości, w tem miejscu 
wydzielała się cuchnąca ropa. Dokonano operacji przyczem usunięto wklinowany 
odłamek kości. Po paru dniach stan się poprawił, przytomność wróciła, ropienie 
zmniejszyło sie. Objawów mózgowych nie było, W następstwie powstało wypad- 
nięcie mózgu. Po 2 miesiącach celem przykrycia ubytku kości dokonano operacji 
Kónig - Millera t. j. wzięto z sąsiedztwa uszypułowany płat skórno - okostnowy 
z zewnętrzną blaszką diploć i płatem ubytek ten przykryto. ` 

W ciągu lat 11-tu chory czuł się dobrze i pracował. W maju r. 1931 zaczął 
doznawać bólów w pr. okolicy ciemieniowo-potylicznej. potem przyłączyły się wy- 
mioty, zwł. przy podnoszeniu głowy” Objawy te skłoniły chorego do wstąpienia do 
szpitala. 

Przedmiotowo stwierdziliśmy: t 37,17, tętno 52°. Czaszka w miejscu operowa- 
nym przy naciskaniu bolesna. Opór w karku przy nachylaniu głowy. Lekki nie- 
dowład połowiczy lewostronny, z udziałem twarzy i obniżeniem czucia bólowego. 
Niezborność 1. k. g., odruchy brzuszne z l. strony zniesione. Brak odruchów patolo- 
gicznych, Chodzi sam bez pomocy. Na dnie oczu granice tarcz zatarte. Na rentge- 
nogramie oprócz 2 małych odłamków pocisku w obrębie mięśni karku widać jeden 
większy odłamek, wewnątrz czaszki ponad pr. wyrostkiem sutkowym. Nakłucie 
lędźwiowe wykazało w płynie 58 komórek wielojądrzastych, 65 limfocytów, 0,2% biał- 
ka, N. A. +, Badanie krwi: 11400 b. e. w 1 em, sześć. 

Dn. 4.VII dokonano ponownie operacji w znieczuleniu miejscowem, W miejscu 
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dawnej trepanacji wycięto płat skórno-okostnowy w postaci prostokąta. Podstawa 
płata równoległa do zatoki poprzecznej. Stwierdzono ubytek kości po poprzedniej 
operacji !/; X 2'/,, Poczynając od tego miejsca usunięto kość na przestrzeni 2 X 3 cm, 
Potem dokonano nakłucia próbnego i na głębokości 6 — 7 em. otrzymano gęstą cu- 
chnącą ropę. Pozostawiając igłę na miejscu, nacięto oponę twardą, wkłuto w mózg 
nóż i otworzono ropień, Wprowadzając palec stwierdzono w głębi jamę wielkości 
dużej mandarynki o ścianach gładkich. Wprowadzono dren gumowy przecięty 
wzdłuż, w światło którego wstawiono sączek gazowy. W płacie skórno-okostnowym 
zrobiono pośrodku otwór przez który wyprowadzono dren z sączkiem. Płat skórno- 
okostnowy przyszyto z pozostawieniem pasków gazy u podstawy szypuły. Z ropy 
wyhodowano bacterium coli i przygotowano szczepionkę własną, Po operacji stan 
chorego szybko się poprawił, bóle głowy ustały, ropienie zmniejszyło się, chory 
mógł chodzić. Dren gumowy stopniowo skracano i sączki gazy zmieniano. Chory 
otrzymał serję zastrzyków szczepionki własnej. 

21.VIII wypisany w stanie zadowalającym. 

Niestety osiągnięta poprawa nie trwała długo. Dnia 14X chory wrócił z po- 
wodu silnych bólów głowy. Stwierdzono senność, tętno 58, wypadnięcie mózgu i za- 
tarcie granie pr. tarczy. Dokonano w miejscu poprzedniego ropnia & nakłuć w róż- 
nych kierunkach, ropy jednak nie znaleziono. Chory był niespokojny, zrywał opa- 
trunek. Powstało porażenie połowicze lewostronne. Niedowidzenia połowiczego nie 
wykryto, Badanie ponowne płynu mózgowo-rdzeniowego wykazało 9 komórek wie- 
lojadrzastych, N. A. +, badanie bakterjologiezne dało wynik ujemny. Badanie 
krwi wykazał białych ciałek 8.700, ponowne badanie po kilku dniach 9.800. 


Stan chorego stopniowo się pogarszał. Bóle głowy coraz silniejsze. Torpor 
cerebri. Wypadnięcie mózgu większe. Sztywność karku zaznaczona. Zupełne pora- 
żenie l. połowy ciała o charakterze kurczowym z udziałem twarzy i języka, przy- 
kurczem |. k. g. i zniesieniem czucia bólowego. ‘ 

W ciągu następnych dni stan chorego jeszcze bardziej się pogorszył, wystąpiła 
duża sztywność karku, opisthotonus, bóle w miejscu wypadnięcia mózgu, kurcze to- 
niczne w l. połowie ciała. Na dnie oczu granice tarcz zatarte. Następnego dnia 
kurcze toniczne przeniosły się także na pr. połowę ciała, tułów skręcony na prawo. 
Chory nie reaguje na ukłucie, nie odpowiada na pytania, tętno przeszło 120, ledwo 
wyczuwalne. W tym tak ciężkim stanie i pomimo prawdopodobieństwa przebicia się 
ropnia do komór mózgowych przepisaliśmy chorego ponownie na oddział chirurgicz- 
ny. Przy nakluciu w miejscu wypadnięcia mózgu w głębokości 11 em. po przebiciu 
twardej błony wydobyto cuchnącą ropę. Po odpreparowaniu skóry w posłaci 
krzyża i ponownem nakłuciu nacięto tkankę mózgową w kierunku igły i ropień 
opróżniono. W łożysku ropnia wstawiono dren gumowy, przecięty wzdłuż z sącz- 
kiem gazowym wewnątrz drenu. Z wydobytej ropy wyhodowano prątki gramoujem- 
ne, zachowujące się pod względem biologicznym, jak bacterium coli; z hodowli przy- 
gotowano auto-szczepionkę. 

Po operacji i leczeniu szczepionkami w dawkach stopniowo powiększanych, 
aż do 4 miljardów w 1 em. stan chorego stopniowo się poprawia. 

Po 7 tygodniach dren usunięto, rana dobrze się goi, wypadnięcie trwa dalej, 
ale jest niebolesne, ciepłota spadła. Od 2 miesięcy chory nie uskarża się na bóle 
głowy, ruchy głowy są wolne. Chodzi dobrze, utykajac tylko na l. nogę. L. k. g. 
podnosi pionowo, wykonywa drobne ruchy palcami, wykonywa dobrze próbę palec— 
nos. Lekka hipertonja l, kk., brak odruchów patologicznych, Lekka hipalgezja lewo- 
stronna, (W tym stanie chory był pokazany przez dr. Bregmana i Lubelskiego na 
posiedzeniu Warszawskiego T-wa Neurologicznego w dn. 17.III 1932 r.). 
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Powyżej opisany stan poprawy trwał jednak krótko, ponowiły się ciężkie 
objawy mózgowe i przy szybko postępującej zapaści, chory zmarł 8,IV. 

Oględziny pośmiertne w dn. 11.IV (dr. Płońskier), Cała pr. półkula mózgowa 
spłaszczona. Na wypukłości zawoje i bruzdy spłaszczone, w pr. półkuli bardziej. 
niż w lewej. 

Badanie mózgu po stwardzeniu w formalinie: Z. półkula. Na przekroju po- 
dłużnym komora boczna b. rozszerzona, zawiera kłaki ropne: wyściółka komory 
zmętniała, rozmiękła. miejscami widać drobne gruzełki. 

Pr. pólkula. Powierzchnia grzbietowa zrazu potylicznego częściowo zniszczona, 
rysunek kory zupełnie zatarty; 3 — 4 cm. od tylnego bieguna widać wejście w głąb 
do jamy. 

Na przekroju, na granicy zrazu potylicznego i ciemieniowego, otwór wielkości 
monety 5-cio groszowej, który przedstawia światło kanału biegnącego wzdłuż całej 
półkuli aż do zrazu czołowego, Na zewnątrz i grzbietowo od owego otworu ropień 
o kształcie klina (2'/, X 3'/, cm.) którego podstawa dochodzi, aż do powierzchni 
mózgu; ropień ten jest otorbiony otoczką koloru żółtego (wapno?), takie same złogi 
znajdują się w sąsiedztwie ropnia, Ropień jest wypełniony gęstą zieloną masą, któ- 
ra nie wycieka. Istota mózgowa wokoło powyżej opisanego kanału koloru brunat- 
nego z pojedyńczemi krwotokami. Mniejsze i większe krwotoki sięgają wpoprzek 
całej niemal półkuli w jej części brzusznej do najbliższego sąsiedztwa komory 
bocznej. 

Na przekroju przez tylną część zrazu czołowego otwór przytoczonego kanału 
znacznie się rozszerza, granice jego nieprawidłowe, wokoło wyboje rozmiękczonej 
istoty mózgowej. Na tym samym przekroju w zrazie skroniowym widzimy 2-gi 
otwór © brzegach również pomarszczonych, prowadzący w głąb do jamy. Wreszcie 
boczna powierzchnia zrazu skroniowego jest popękana i prowadzi do 3-ej jamy 
o otworze bardziej owalnym, który ciągnie się wzgłuż tego zrazu w kierunku ku ty- 
łowi, Ścianki komory bocznej są pomarszczone i rozmiękczone, 


Przyp. II. Wit. K. lat 23 przybył na oddział 27.V111930 roku. W maju 1926 r. 
postrzał w głowę. Umieszczony w Szpitalu Dz. Jezus i tam operowany, kuli nie 
usunięto. Przez 3'/, r. był zdrów, pracował jako kelner w dużej kawiarni. Przed 
9 mies. napady silnych bólów głowy, poza tem zaburzenia psychiczne: budził się 
w nocy, bredził i zachowywał się nienormalnie, Od tego czasu jak utrzymuje bra- 
towa chorego, usposobienie jego zmieniło się, wykazywał „ciężki charakter”, prze- 
stał pracować, bywał senny. W maju 1930 r. był operowany w szpiłału Marsz, Pił- 
sudskiego, „Ściągano mu rope". Po powrocie do domu zauważono wypadnięcie 
mózgu stopniowo się wzmagające. Po 2-ch tygodniach stan się pogorszył, poważniej- 
sze zaburzenia psychiczne. napady niepokoju ruchowego, chory skakał ze stołu, 

` krzyczał, czegoś szukał, innym razem pozostawał godzinami nieruchomo w jednem 
położeniu. Napady najczęściej w nocy, niekiedy i we dnie. Chory wymiotował po 
jedzeniu, ale i niezależnie od przyjmowania pokarmów. 

Przedmiotowo stwierdzono: znaczny torpor. Ciepłota normalna. Tętno 60. 
Zanieczyszcza się. W pr. okolicy skroniowej wypadnięcie mózgu, miękkie, tętniące, 
okolone twardym brzegiem kostnym. Sztywność karku. Tarcza zastoinowa obu- 
stronna. Chory siada z wielkim trudem. Porażenie l. kk. Z lewej strony zaznaczo- 
ny Babiński, słaby stopotrząs, odruchy brzuszne słabsze, słabiej reaguje na ukłucia. 
Przy nakłuciu lędźwiowem płyn wycieka pod dużem ciśnieniem, zawiera 5 limfocytów 
w 1 em. Po nakłuciu okolica wypadnięta zapadła się. Rentgenogram wykazał, że 
pocisk znajduje się w lewej połowie czaszki; z prawej strony w miejscu otworu 
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wejściowego złamanie blaszki monety 2-złotowej. Zejście śmiertelne nastąpiło tak 
szybko, że nie zdążono dokonać zabiegn operacyjnego. Badanie pośmiertne potwier- 
dziło istnienie ropnia w pr. zrazie skroniowym, otoczonego grubą błoną ropotwór- 
czą; pocisk położony głęboko w I. półkuli nie wywołuje w tem miejscu żadnego 
odczynu. 


W obu przytoczonych przyp. mieliśmy zatem ropień mózgu poura- 
zowy, który się wytworzył po długim okresie utajonym: w 1-ym przyp. 
okres ten trwał 11 lat, w 2-im 3 '/, r. W obu uraz był b. ciężki: 
w 1-ym wybuch bomby spowodował zniszczenie pr. oka, rany szarpane 
na pr. połowie głowy, złamanie czaszki i przedostanie się do ciała kilku 
odłamków pocisku, z których jeden większy znajdował się wewnątrz 
czaszki ponad pr. wyrostkiem sutkowym. W 2-im przyp. - postrzał w gło- 
wę, złamanie pokrywy czaszki z pr. strony, przebicie się kuli po przez 
pr. połowę mózgu do półkuli l., w której utknął w pewnej odległości od 
pokrywy czaszki. W obu przypadkach stan chorego po urazie był b. 
ciężki, dokonano trepanacji, w 1-ym przyp. wtedy już znaleziono w ra- 
nie cuchnącą ropę. W obu przypadkach nastąpiła po pewnym czasie 
poprawa, chorzy wrócili do zdrowia i zajęli się swą pracą zawodową. 

Jakie przyczyny wywołały po tak długim okresie utajonym powsta- 
nie ropnia, tego w naszych przypadkach wykryć nie mogliśmy. Tak sa- 
mo było i w przytoczonych powyżej przypadkach z piśmiennictwa, oprócz 
przypadku Duerck'a: chory był zawodowym złodziejem. objawy mózgowe 
powstać miały w następstwie bójki, którą stoczył, gdy go przyłapano na 
kradzieży, 

Co się tyczy umiejscowienia ropni tow 1-ym przyp. ropień znajdował 
się w głębi pr. zrazu ciemieniowego: przy 1-ej operacji, nakłuwając mózg otrzy- 
mano ropę w głębokości 6—7 cm, przy 2-ej operacji jeszcze głębiej, w głę- 
bokosci 11 cm. W tym okresie objawy kliniczne — kurcze toniczne w |, 
połowie ciała, a potem i w pr. połowie — zdawały się wskazywać na za- 
jęcie komór bocznych, obawialiśmy się przebicia się ropy do komór. 
Przypuszczenie to narazie okazało się mylnem, gdyż stan chorego znacz- 
nie się poprawił i poprawa w ciągu kilku tygodni ciągle postępowała. 
W koncowvm okresie jednak, jak wykazały oględziny pośmiertne sprawa _ 
ropna przedostała się do komór bocznych. 

W obu przypadkach zasługuje na uwagę stosunek topograficzuy 
ropni do pozostałych w czaszce pocisków. W 1-ym przyp. odłamki po- 
cisku znajdowały się w pobliżu kości skroniowej, powyżej wyrostka sut- 
kowego; ropni jak widać z wyniku oględzin było kilka wzdłuż całej |. 
półkuli, od zrazu potyliczego sięgały one aż do zrazu czołowego, pocisk 
zaś znajdował się po za obrębem owych ropni. Chirurg zgodnie z przy- 
jętemi zasadami usiłował dotrzeć do ropnia, kierując się otworem i kana- 
łem wejściowym. W następstwie powtarzających się nawrotów sprawy, 
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dr. Lubelski zastanawiał się nad ewent. trepanacją od strony skroniowej 
ku miejscu, w którem podług rentgenogramu znajdował się odłamek po- 
cisku, ale zamiaru tego nie dokonał; sądząc z wyniku sekcyjnego, chory 
i ta drogą niestety nie mógł być ocalony. 

W 2-im przyp. ropień znajdował się w pr. półkuli w blizkości 
miejsca wejściowego pocisku, ten ostatni zaś leżał daleko w głębi I. 
półkuli mózgowej, nie wywołując w tem miejscu żednej reakcji. Należy 
przypuszczać, że w obu przypadkach nie sam pocisk, lecz cząstki skóry, 
włosów, ewent. pokrycia głowy, które wraz z pociskiem dostały się do 
głębi mózgu, wniosły infekcję i spowodowały powstanie ropni. W ana- 
logicznych przypadkach innych autorów nie znaleźliśmy wzmianki o tak 
znacznej odległości między ropniem, a łożyskiem pocisku. 

Obraz kliniczny w obu naszych przypadkach przedstawiał zwykłe 
objawy wzmożonego ciśnienia wewnątrzczaszkowego, oraz objawy miej- 
scowe w postaci porażenia połowiczego z zaburzeniami czucia i odru- 
chów. W 2-im przypadku spostrzegaliśmy wybitne zaburzenia psychicz- 
ne. W początku napady przeważnie nocne, w których chory budził się, 
bredził i był b. niespokojny. Równocześnie nastąpiła zmiana usposobie- 
nia, ciężki charakter, senność i niechęć do pracy. Później wystąpiły za- 
burzenia większe, częściowo o charakterze katatonicznym— chory pozosta- 
wał przez dłuższy czas w jednem i tem samem położeniu, częściowo 
w postaci pobudzenia manjakalnego, chory skakał ze stołu, krzyczał i t. p. 
Zaburzenia psychiczne w przebiegu ropni mózgu były wielokrotnie poda- 
wane, aczkolwiek niewątpliwie są one w tem cierpieniu znacznie rzadziej 
spostrzegane, aniżeli w nowotworach mózgu. Oppenheim przytacza Duprć 
i Heitz'a, którzy spostrzegali w niektórych przypadkach stany pobudze- 
nia, bredzenia i majaczenia, w innych apatję i przygnębienie. Zaburze- 
nia o charakterze katatonicznym opisywali Schaeffer, Schmidt i Kern. 
Z przytoczonych powyżej ropni pourazowych późnych wymienię przypa- 
dek Alajouanine'a, w którym spostrzegano zmianę charakteru, apatję, 
szybkie męczenie się i napady podobne do narkolepsji, które stopniowo 
przeszły w stan śpiączki. O objawach schizoidalnych wspomina w jed- 
nym przypadku Sawiner. 


bd * 


W 1-szym naszym przypadku mieliśmy niezwykły wynik badania 
bakterjologicznego ropy, pobranej przy operacji z ropnia mózgu. Z ropy 
tej wyhodowano na posiewach prątek okrężnicy (bacterium coli commu- 
ne). Najczęściej znajdują się w ropniach mózgu pourazowych pacior- 
kowce i gronkowce, w rzadkich przypadkach pneumokokki, zaś w wyjąt- 
kowych odmieniec pospolity (Proteus vulgaris), Bacillus pyocyaneus lub 
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wreszcie, jak u naszego chorego, prątek okrężnicy. Ostatnio wymienio 
ny drobnoustrój jest zarówno w ustroju człowieka i zwierząt, jak i w ota- 
czającej przyrodzie nadzwyczaj rozpowszechniony. Znajdujac się w wy- 
dzielinach człowieka i zwierząt domowych dostaje się z łatwością do wo- 
dy rzecznej, studziennej i t. d. Dzięki swej odporności względem wa- 
runków zewnętrznych, zachowuje on przez długi czas swoją żywotność 
po za ustrojem zwierzęcym. To też dostać się może do ustroju w wielu 
razach drogą zewnątrzpochodną np. wraz z pokarmami (pasztety, kiełbasy), 
niekiedy równocześnie z lasecznikiem Eberth'a z ostrygami, albo też, jak 
w jednym opisanym przypadku, przez użycie zanieczyszczonej tkanki po- 
chwowej. Najczęściej jednak zakażenie prątkiem okrężnicy następuje 
drogą wewnątrzpochodną (endogenną). Jest on bowiem stałym saprofi- 
tem, przedewszystkiem w przewodzie pokarmowym, u 45% osobników znaj- 
duje się w jamie ustnej, jeszcze częściej w kiszkach (zwł. w jelicie gru- 
bem — stąd nazwa), pozatem w przewodach żółciowych, w dolnym od- 
cinku dróg moczowych i w kobiecych narządach płciowych. Oprócz te- 
go znajdywano prątek okrążnicy w różnych postaciach zapaleń i ubyt- 
ków skóry (Tavel), w odleżynach pośladkowych (Achard i Grenet), w ra- 
nach pooperacyjnych (Alessandri, Fehling) a przytem w większości przy- 
padków jest on drobnoustrojem nieszkodliwym, czego dowodem, iż nie 
przeszkadza gojeniu się per primam ran chirurgicznych. W czasie wojny 
w 1914— 1918 r. przekonano się, że prątek okrążniczy znajduje się w 40% 
ran postrzałowych, zazwyczaj wraz z innymi drobnoustrojami (Plisson, 
Ramon i Vergeldt). 

Ze wszystkich wspomnianych narządów prątek okrężnicy przedostać 
się może do krwi, krąży we krwi i wywołuje objawy posocznicy. H. Vincent 
w czasie wojny u bardzo wielu żołnierzy rannych i gorączkujących stwier- 
dził obecność jego we krwi. Niekiedy objawy ogólne w zakażeniach by- 
wają bardzo nieznaczne, niewielka gorączka, lekkie zaburzenia trawienia, 
a prątek okrążnicy znajduje sobie wtórne siedlisko, wywołując ropienie 
najczęściej w jednym z narządów, w których, jak już wyżej wspomniano, 
bywa stałym gościem, ale i w innych częściach ciała. 

W naszym przypadku wyttomaczenie późnego powstania ropnia 
pourazowego w. mózgu nastręcza niemałe trudności. Możliwe są 2 przy- 
puszczenia. Mógł prątek okrężnicy dostać się zaraz po urazie do za- 
danej rany i wywołać ropienie. Przytem cuchnący zapach ropy zanoto- 
wany w 1-ej karcie szpitalnej mógłby w pewnej mierze świadczyć o jego 
obecności (coprawda nie wiemy, czy był to zapach rozkładającego się 
moczu, który ma być patognomoniczny dla prątka okrężnicy i ewent. dla 
odmieńca). W takim razie należałoby przyjąć, że bacterium coli, dostaw- 
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szy sie do rany i do wewnątrz mózgu, pozostawał w tkankach pomimo 
zupełnego zagojenia się rany w przeciągu lał 11-tu i dopiero po tym 
czasie, w następstwie nieznanej nam przyczyny, wywołał ropienie w ka- 
nale postrzałowym. Analogicznie z tem co się spostrzega dość często 
odnośnie do innych drobnoustrojów — lasecznika błonicy, gonokokków, 
a przedewszystkiem pokrewnego z bacterium coli lasecznika durowego, 
drobnoustrój nasz pozostawać może przez długie lata w ustroju, jako nie- 
czynny i nieszkodliwy saprofit, aż nagle pod wpływem wstrząsu, urazu, 
lub bez wiadomej przyczyny, staje się chorobotwórczym. Osobnik taki 
jest więc także nosicielem zarazka (Bacillentraeger) i choć nie wydziela 
drobnoustrojów na zewnątrz, a zatem nie jest niebezpieczny dla otocze- 
nia, nie przestaje być niebezpiecznym dla siebie samego. Musimy jednak 
zaznaczyć, że w piśmiennictwie nie znaleźliśmy faktów, potwierdzających 
tego rodzaju wtórne zachorzenie po wielu latach na tle przebytej ongiś 
w tem samem miejscu infekcji kolibacillarnej. 


Wobec tego zastanowić się musimy nad 2-ą możliwością, która bar- 
dziej odpowiada temu, co spostrzegamy zwykle w zakażeniu prątkiem 
okrężnicy. Jak już wzmiankowaliśmy prątek ten znajduje się jako nie- 
szkodliwy saprofit w różnych narządach i z pewną predylekcją w narzą- 
dach, które powyżej wymieniliśmy. 

W pewnych pomyślnych warunkach wywołuje on w narządach spra- 
wy ropne, W następstwie tego, ale niekiedy i bez ogniska pierwotnego, 
prątek dostaje się do krwi (gdzie obecność jego może być dowiedziona 
w posiewach) itą drogą przenika do różnych narządów, wywołując w nich 
ogniska wtórne. Przytem, na co Widal i Lemierre kładą nacisk szcze- 
gölny, prątek usadawia się najczęściej tam, gdzie zachodzą zmiany ana- 
tomopatalogiczne, albo zaburzenia czynnościowe. Najczęściej ogniska 
takie powstają w wątrobie, narządach moczowych, płucach i opłucnej, 
we wsierdziu. W rzadkich przypadkach zostają zaatakowane opony möz- 
gowe. Netter i in. pierwsi stwierdzili zapalenie ropne opon spowodowa- 
ne prątkiem okrężnicy w następstwie zaburzeń żołądkowo - kiszkowych 
u dzieci, najpierw przy oględzinach pośmiertnych, potem za życia przez 
nakłucie lędźwiowe. Ta postać zapalenia ropnego opon nie zawsze koń- 
czy się śmiercią, notowano wyzdrowienie i to zarówno w przypadkach, 
gdzie płyn mózgowordzeniowy był przezroczysty jak i przy płynie męt- 
nym. U osobników dorosłych spostrzegano ropne zapalenie opon koliba- 
cylarne w następstwie zakażenia z dróg żółciowych (Sfern), po operacji 
w okolicy odbytu (Howeard), w zakażeniu połogowem (Widal i Lemićrre 
oraz Braillon i Merne), wreszcie jako śmiertelne powikłanie zakażenia 
opon meningokokowego, albo gruźliczego. 
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Niezmiernie rzadkie, jak się zdaje są wtórne ogniska w mózgu. 
O przypadkach takich wspomina w swym podręczniku Oppenheim, nie 
przytacza jednak własnych spostrzeżeń. W ostatnich latach przypadek 
taki opisali Sevestre i Gastou. Odnośnie do naszego przypadku należa- 
łoby zatem przypuécié, że prątek okrężnicy znajdował się w ustroju jako 
saprofit, że przedostał sie do krwi i usadowił sie wtórnie w mózgu, znaj- 
dując w tem miejscu, wskutek zmian anatomicznych spowodowanych 
urazem, podatne dla siebie podłoże, 


PRZYCZYNEK DO KLINIKI STWARDNIENIA GUZOWATEGO 
MÓZGU 


podała 
S. BAU-PRUSSAKOWA (Warszawa). 


Zainteresowanie, jakie stwardnienie guzowate wzbudziło w latach 
ostatnich wśród klinicystów, pozostaje w związku z pojawieniem się w piś- 
miennictwie szeregu przypadków, odbiegających pod względem klinicznym 
od postaci klasycznej, wyodrębnionej przez Bourneville’a (1880). Ponie- 
waż materjał Bourneville'a obejmował wyłącznie przypadki idjotów, usta- 
lito się pojęcie, że idjotyzm jest jednym z objawów kardynalnych S. g.') 
Pellizzi, opierając się na stanie umysłowym chorych, dzielił przypadki 
S. g. na 3 kategorje, a mianowicie: pöl-gluptaköw, głuptaków i idjotów. 
Lecz już Bielschowsky i Gallus, opierając się na przypadkach znanych 
wówczas z piśmiennictwa (Neurath’a, Orzechowskiego i Nowickiego, Ka- 
ufmann'a-Fischer'a) oraz jednym z materjału własnego (VI), zaznaczają, 
że S. g. przebiegać może z upośledzeniem umysłowem mniejszego stopnia, 
a nawet z inteligencją zachowaną. 

Schuster wyraźnie podkreśla istnienie postaci poronnej S. g., przy- 
taczając w kazuistyce swej, obejmującej 8 chorych, jeden przypadek, 
w którym inteligencja była zachowana, oraz dwa inne.z debilitas menta- 
lis lekkiego stopnia, nie przeszkadzającą chorym w pracy zawodowej. 
W przypadkach opisanych przez Berg'a (1913), a odnoszących się do 
córki, ojca, a być może i dziadka, ci ostatni nie wykazywali zaburzeń 
psychicznych, natomiast córka była idjotką. W latach ostatnich ogłoszono 
kilka przypadków S. g.. w których zaburzeń inteligencji nie było wcale 
{Creutzfeldt (Il), Kreyenberg, Delbanco i Haack (III a być może i IV) 
Bóhme, Feriz, Licen, Bolsi Dino, Kirch-Hertel, Koenen (w 5 przypad- 
kach dziedziczno-rodzinnych), Z. Bychowski, Körner], lub były nieznaczne 
(Creutzfeldt I), Ponieważ przypadki tego rodzaju są rzadkie, przytoczymy 
tu historję choroby młodego chłopca, dotkniętego chorobą Bourneville'a 
o przebiegu bardzo łagodnym. 


1) Stwardnienie guzowate = S, g. 
16 
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S. J. 1. 10, pochodzi ze zdrowej rodziny; ojciec nie pijał, chorób wenerycznych 
nie przechodził. Chory jest czwartem dzieckiem z rzędu (pierwsze dziecko zmarło na 
zapalenie płuc w ósmym miesiącu życia; konwulsji nie miało. U drugiego i trzeciego 
nie stwierdza się ani objawów nerwowych, ani też skórnych). Urodził się w sposób 
prawidłowy, zaczął mówić w drugim roku (przez czas dłuższy mówił niewyraźnie), 
a chodzić—w trzecim roku życia. W 9-m miesiącu życia przechodził podobno zapale- 
nie płuc i od tej pory miewa napady bólów głowy, często połączonych z wymiotami. 
Napady występowały początkowo mniej więcej raz w tygodniu, później rzadziej. Od 
5-go roku życia miewa napady padaczkowe, zawsze o typie Jackson'a, po str, lewej, 
połączone z utratą przytomności. Napady powtarzały się w odstępach 2—3-tygodnio- 
wych, aż do maja r. b. Od tej pory nie występują. (Leczony bromkiem sodu i Garde- 
nalem). Napady bólów głowy w ostatnich miesiącach rzadsze. Wykwity skórne na 
twarzy wystąpiły przed kilkoma laty (daty dokładniejszej nie udało się ustalić). Uczęsz- 
cza do szkoły (do II oddziału), uczy się dobrze i chętnie. W domu pomaga rodzicom, 
załatwia dobrze drobne sprawunki. i 


Stan obecny. (10.1X.1932). Wzrost odpowiada wiekowi, budowa kośćca prawi- 
dłowa. Uszy dość duże, odstające. Cryptorchismus. Prącie słabo rozwinięte. Tarczyca 
nie powiększona. Uzębienie oraz owłosienie na czaszce prawidłowe. Na skórze twa- 
rzy widać guzki twarde wielkości łebka szpilki lub cokolwiek większe, o zabarwieniu 
żółtem lub czerwono-brunatnem, najgęściej skupione na nosie, na policzkach w po- 
bliżu nosa, w okol.cy wargi górnej i podbrödka (po str, pr. >1.). W okolicy czołowej 
prawej znamiona naczyniowe wielkości monety dwugroszowej (od urodzenia). (Fig. 1). 
Na pozostałych częściach skóry zmian brak. 


Serce w granicach normalnych. Lekki szmer skurczowy, najwyraźniejszy na 
wierzchołku. Tętno 72 na minutę, miarowe. Inne narządy wewnętrzne zmian nie wy- 
kazują. Mocz bez zmian. Odczyn Wassermann'a w krwi matki ujemny (u chorego nie 
udało się zbadać). 

Układ nerwowy: czaszka kształtu prawidłowego. Obwód 54'/, em, wymiar po- 
przeczny 28 cm, strzałkowy 31 cm. Opukiwanie czaszki bolesności zlokalizowanej nie 
wykazuje. 

Zrenice równe, oddziaływują sprawnie na światło i zbieżność. Szpara oczna pr 
węższa od l. Dno oka 1. bez zmian. Dno oka pr.: tareza o granicach niewyraźnych, otoczona 
zlewającemi się z nią ogniskami, o zabarwieniu różowo-białawem. Ze środka powierzchni 
tarczy wychodzi ku ciałku szklistemu biała smuga, której koniec dochodzi do przednich 
warstw szklistki, rozstrzępiając się na drobne niteczki i męciki kłaczkowate. W odle- 
głości 2'/, średnic tarczy poniżej tarczy widać ognisko w postaci kuleczki (wielkości 
1/, średnicy tarczy), leżące obok żyły; od ogniska tego odchodzą dwie odnogi o zabar- 
wieniu ciemnem. Siatkówka w okolicy tarczy wykazuje zabarwienie brudnawe, Przy 
patrzeniu na lewo i ku dołowi (w obrazie odwrotnym) widoczne jest ognisko, większe 
od tarczy nerwu wzrokowego, składające się z kuleczek o wyglądzie szklistym, o za- 
barwieniu nieco żółtawem, w liczbie około trzydziestu. Ponad ogniskiem przebiega 
żyła z białą otoczką; kilka kuleczek zachodzi na przednią jej Ścianę. Nieco poniżej 
ogniska widoczne jest ognisko barwikowe. Podobne ogniska widać również na obwo- 
dzie siatkówki. Żyły otoczone są białemi smugami, szerokości odpowiadającej prawie 
połowie ich średnicy, a miejscami nawet całej średnicy. Smugi te towarzyszą żyłom 
aż do obwodu dńa ocznego. Tętnice, dobrze napełnione, wykazują zgrubienie ścianek, 
jednak w stopniu słabszym, niż żyły. W górnej części dna oka widoczne jest ognisko 
nieco odbarwionej naczyniówki, otoczone barwikiem, Fig. Il. (Dr. A. Zamenhof). Vis. 
0. 8. 5/5, o, d. = 5/10, 
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Ze strony nerwów czaszkowych, kończyn górnych i dolnych zmian przedmioto- 
wych brak. 


Stan psychiczny. Chory lękliwy, boi się lekarza, z płaczem poddaje się badaniu. 
Na pytania nie odpowiada wcale, lub tylko pojedyńczemi słowami. Podczas następ- 
nych wizyt spokojniejszy, nie płacze, bardzo małomówny. Badanie psychologiczne 
(kot. Z. Rosenblumówna) wykazało obniżenie inteligencji (iloraz inteligencji — 67), 
zwolnienie procesu myślenia oraz osłabienie pamięci. Rentgenogram czaszki zmian 
w kościach nie ujawnił, natomiast szereg niedużych ognisk zwapniałych w tkance 
mózgowej oraz wybitne zwapnienie szwu wieńcowego (Dr. Chanarin). 


20/XI. Napadów padaczkowych nie miał. Po naświetlaniu czaszki prom. X, za- 
stosowanem ostatnio, bóle głowy ustąpiły. 


Reasumując, możemy powiedzieć, iż u chłopca dziesięcioletniego, nie 
obarczonego dziedzicznie żadnem cierpieniem nerwowem, a cierpiącego 
już od 1 roku życia na bóle głowy o charakterze migrenowym, rozwinął 
się zespół objawów charakterystyczny dla S. g., a mianowicie t. zw. Ade- 
noma sebaceum Pringle'a na twarzy), napady padaczkowe i uposledze- 
nie inteligencji, a wreszcie zmiany na dnie oka, które później dokład- 
niej omówimy. 

Upośledzenie inteligencji jest stosunkowo nieduże i nie przeszkadza 
choremu w nauce szkolnej, z której korzysta narówni z dziećmi normal- 
nemi pod względem umysłowym, a do której wykazuje pewne zamiłowa- 
nie. Również i padaczka o typie Jackson'a ma tu przebieg łagodny, skoro 
napady, które występowały raz na parę tygodni, udało się powstrzymać 
przez stosowanie bromku sodu oraz gardenalu w dawkach niedużych. Na 
bóle głowy wreszcie, objaw najdawniejszy i najbardziej uporczywy, na- 
świetlanie promieniami X zdaje się wywierać wpływ dodatni. 

Że sprawa chorobowa nie ogranicza się tu jednak do mózgu i skóry, 
dowodzi niedorozwój narządów płciowych, a być może i szmer w sercu, 
albowiem wady rozwojowe w sercu nie należą do rzadkości w S. g. 


Drobne ogniska zwapnień śródmózgowych, widoczne tu i owdzie na 
rentgenogramach naszego chorego, stwierdzone zostały również w przy- 
padkach Creutzfeldt'a (2) oraz Z. Bychowskiego. Sądząc z opisów ana- 
tomo-patologicznych różnych autorów, według których drobne guzki w ko- 
morach, towarzyszące guzom większym, odznaczają się skłonnością do 
zwapnienia, wyżej wymienione zmiany rentgenologiczne powinny być ob- 
jawem względnie częstym w S. g. W przypadku naszym uderza ponadto 
nadmierne zwapnienie szwu wieńcowego. Zmiany w kościach czaszki in- 
nego rodzaju, a mianowicie rozrzedzenie, odwapnienie, rozszerzenie jam 
powietrznych oraz pneumatyzację łuski kości skroniowych opisują Horni- 
ker i Salom. 


!) Rozpoznanie potwierdzone przez dermatologa D-ra Rosenberga. 
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Przypadek nasz zasługuje na uwagę nietylko jako postać łagodna 
choroby Bourneville'a, lecz również ze względu na zmiany w siatkówce. 

Jak widać z opisu, są one trojakiego typu: 1) guzek mały poniżej 
tarczy, która również wykazuje zmiany, oraz ognisko złożone z drobnych, 
żółtawych kuleczek, 2) białe, dość grube smugi wzdłuż naczyń siatkówki, 
3) ogniska barwikowe w różnych miejscach siatkówki. Zmiany typu pierw- 
szego opisał van der Hoeve w 1921, stwierdziwszy je w przypadkach 
S. g. oraz w Neurofibromatosis Recklinghausen'a. Guzki te, koloru sza- 
rego, różnej wielkości, rozwijają się bądź w obrębie tarczy nerwu wzro- 
kowego (guzki polipowate), bądź w siatkówce (guzki płaskie). Autor wi- 
dział w jednym przypadku zwyrodnienie torbielowate guzka, leżącego 
w obrębie tarczy oraz wnikanie zawartości torbieli (surowiczo - krwawej) 
do ciałka szklistego, ulegającego, wskutek tego, sprawie zapalnej. W obrę- 
bie samego guzka, jak również w siatkówce i w ciałku szklistem może 
też powstać odczyn zapalny. Guzki siatkówki leżą w warstwie włó- 
kien nerwowych i utkane są z tych ostatnich oraz z komórek, tworzą- 
cych syncytium. Punktem wyjścia guzków mają być neurocyty niezróż- 
nicowane, tworzące znamię (phakoma od słowa greckiego „ex kos") w obre- 
bie siatkówki, a mogące w pewnych okolicznościach przemienić się w no- 
wotwór nawet o cechach złośliwych. (Phacocytoma). 

Spostrzeżenia van der Hoeve'go potwierdzone zostały przez innych 
autorów [Creuzfeldt (1), Feriz, Herrenschwand, Schob, Nitsch, Mendes 
da Costa, Horniker i Salom]. Horniker i Salom stwierdzili oprócz two- 
rów powyższych (w 3 przypadkach S. g.) jeszcze i inne zmiany, które 
uważają za równorzędne, a mianowicie twory owalne o zabarwieniu żółto- 
czerwonem, leżące w sąsiedztwie guzków lub w pewnej odległości od nich, 
ogniska w siatkówce otoczone barwikiem, z których wystawały drobne 
guzki w postaci ziaren sago, ostro ograniczone znamiona barwikowe, 
zmiany w ścianach naczyń o charakterze zwyrodnieniowym (z krwotokiem 
do ciałka szklistego), krwotoki w obrębie siatkówki. Szczególny nacisk 
kładą autorzy na zmiany w naczyniach, uważając je za pierwotne, a nie 
wtórne. Wogóle udział naczyń w zmianach w siatkówce jest bardzo znaczny 
i dowodzi, zdaniem ich, że zaburzenia rozwojowe, dotyczące mezenchimy, 
należą do obrazu chorobowego S. g. Stanowią one ogniwo łączące S. g., 
Neurofibromatosis Recklinghausen'a i chorobę Hippl’a-Lindau'a w jedną 
grupę. (Na pokrewieństwo tych 3 jednostek chorobowych zwrócił już 
zresztą uwagę van der Hoeve, proponując nazwy: Neurocytophacomatosis 
Bourneville'a, Neurofibrophacomatosis Recklinghausen'a i Angiophaco- 
matosis Lindau’a). 
| Widzimy, że i w przypadku naszym obraz nie pokrywa się całko- 
wicie z obrazem nakreślonym przez van der Hoeve'go, gdyż oprócz guz- 
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ków stwierdza się jeszcze ogniska barwikowe oraz białe otoczki wzdłuż na- 
czyń siatkówki. Czy te ostatnie zmiany należy uważać za odczyn zapalny 
ze strony siatkówki, czy też za sprawę pierwotną — trudno powiedzieć 
na podstawie jednego przypadku. 

Stwierdzone przez van der Hoeve' go zmiany na dnie oczu są nie- 
wątpliwie bardzo cennym nabytkiem dla symptomatologji stwardnienia 
guzowatego, cierpienia stosunkowo ubogiego w objawy zewnętrzne. Zmia- 
ny te zdają się być nierzadkie, skoro Horniker'owi i Salomowi udało się 
je stwierdzić w 3 z pośród 4 przypadków S. g. Być może, że okażą się 
objawem równie patognomonicznym dla tegoż cierpienia, jak choroba 
Pringle'a, z którą je łączy cecha wspólna, a mianowicie przynaleźność 
do grupy znamion, (do której zresztą zalicza Bielschowsky również i ogni- 
ska w mózgu), Okazało się bowiem, że twory, znane powszechnie pod 
nazwą Adenoma sebaceum Pringle'a, nie są wcale gruczolakami gruczo- 
łów łojowych, jak dawniej przypuszczano, lecz znamionami, w których 
budowie biorą udział również i naczynia (multipler, symmetrischer Ge- 
sichtsnaevus — Jadassohn). 

Rzadsze od zmian powyższych, lecz również patognomoniczne dla 
S. g., jest Adenoma typu Barlow-Kothe. Są to guzki znacznie większe 
od poprzednich, o powierzchni nierównej, występujące pojedyńczo, głów- 
nie w obrębie czaszki (szczególnie na czole) lub też na plecach (Schob, 
Lazar Klara i i). 

Jako zmiany charakterystyczne dla S. g. opisał Schuster „Chagrin- 
lederhaut” (wyniosłości płaskie, o nierównej powierzchni i zabarwieniu 
skóry). Miejscem uprzywilejowanem tworów tych ma być okolica lędźwio- 
wo-biodrowa. Spostrzeżenie Schustr’a potwierdzone zostało i przez in- 
nych autorów (Schob, Ley, Weygandt, Feriz, Koenen [u 6 członków 
jednej rodziny/, Horniker i Salom). 

Do bardzo rzadkich objawów należą guzy, wyrastające z miejsca 
nasady paznokcia, opisane przez Herrenschwand'a (jako włókniaki) oraz 
przez Koenen’a w 4 przypadkach dziedziczno-rodzinnych.  Tłuszczaki 
skóry o symetrycznem umiejscowieniu opisał Nieuwenhuyse, włókniako- 
tłuszczaki — Fischer, duże komedony na twarzy — Weygandt, nadmier- 
ne owłosienie — Kreyenberg, Delbanco i Haack. Włókniaki różnego 
typu, znamiona barwikowe, naczyniowe, plamy ,café au lait”, vitiligo 
it. p. nie należą w S. g. do rzadkości. 

Niektórzy chorzy wykazują zmiany skórne różnych typów. Tak np. 
w przypadkach dziedziczno-rodzinnych Urbach’a i Wiedmanna istniało 
ich aż 8 rodzajów. Klasyfikacja przypadków tego rodzaju nie jest jed- 
nak jeszcze ustalona. Niektórzy autorzy przyjmują współistnienie choro- 
by Recklinghausen’a we wszystkich przypadkach S. g. z różnorodnemi 


246 S. Bau-Prussakowa 


zmianami skórnemi, inni natomiast tylko w takich, w których stwierdzo- 
na została obecność nerwiaków. Połączenie takie jest w świetle teoryj 
Pick'a i Bielschowsky'ego, Orzechowskiego i Nowickiego oraz Bielschow- 
sky’ego, zdaniem których to autorów między S. g a nerwiakowatoscia 
istnieje ścisły związek embrjogenetyczny, zupełnie zrozumiałe. Orzechow- 
ski i Nowicki uważają obie jednostki chorobowe za dwie odmiany jed- 
nej i tej samej sprawy chorobowej, mogące występować oddzielnie lub 
też razem (Neurinomatosis centralis, peripherica, universalis). 

Współistnienie obu cierpień zostało zresztą stwierdzone anatomicz- 
nie w szeregu przypadków (Orzechowski i Nowicki, Hulst, Bielschow- 
sky, Henneberg, Koch, Verocay). Spostrzeżenie van der Hoeve'go, który 
w S. g. iw Neurofibromatosis R. stwierdził identyczne zmiany na dnie 
oczu, stanowią jeszcze jeden argument, przemawiający na korzyść tej kon- 
cepcji. Oba cierpienia powstają zatem na tle wady rozwojowej, dotyczą- 
cej zewnętrznego listka zarodkowego, nie oszczędzającej jednak obu po- 
zostałych listków. 


Częstsze jeszcze od choroby Pringle'a są guzy w nerkach, nie dają- 
ce przeważnie żadnych objawów klinicznych, a będące niekiedy przy- 
czyną zejścia śmiertelnego. Na 78 przypadków, zebranych przez Biel- 
schowsky'ego i Gallus'a (1913), w 41 stwierdzono guzy w nerkach, zaś 
w 28 tylko Adenoma sebaceum. Według Hymana, guzy w nerkach zda- 
rzają się w 80% przypadków S. g. Budowa histologiczna guzów tych nie 
jest jednolita. Opisywano je jako Lipoma, Rhabdomyoma lub też jako gu- 
zy mięszane, nprz. Angio-lipo-leiomyoma (Kirch- Hertel). Moga one 
ulegać zwyrodnieniu mięsakowatemu. Czwartym z kolei narządem, 
najczęściej zajętym w S. g., jest serce. Spostrzegano tu zarówno tlusz- 
czaki (Feriz, Bundschuh, Pacheco e Silva, Kirch-Hertel i i.), jak i Rhab- 
domyoma (Steinbiss w 6 przypadkach). Lipoblastoma serca i wątroby 
obok zmian w wielu innych narządach opisał Creutzfeldt. Opisywano 
też zmiany w gruczołach dokrewnych, a mianowicie w nadnerczu, w tar- 
czycy (w 2 przypadkach Kreyenberg'a, Delbanc’a i Haack’a ze wzmoże- 
niem podstawowej przemiany materji o 40 — 42'/,%) oraz w wielu 
innych. 

Wszystkie te zmiany, tak ciekawe pod względem anatomo-patologicz- 
nym, nie mają jednak takiego znaczenia klinicznego, jak choroba Pringle'a. 
Bez tej ostatniej rozpoznanie S. g. będzie wątpliwe nawet w tych przy- 
padkach, które cechują ciężkie napady padaczkowe oraz wybitne upośle- 
dzenie inteligencji, a tembardziej w przypadkach poronnych lub nietypo- 
wych, których liczba stale wzrasta od czasu, gdy zaczęto zwracać więk- 
szą uwagę na zmiany skórne. Wskazówki Weygandt'a, by każdego cho- 
rego. dotkniętego padaczką, poddać badaniu dermatologicznemu, nie są 
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bynajmniej przesadą; należałoby je jednak rezszerzyć również na inne 
schorzenia mózgowe o etjologji niejasnej. Podobnie bowiem, jak znane 
są przypadki S. g. z inteligencją zachowaną lub upośledzoną w stopniu 
nieznacznym (o których wspominaliśmy na wstępie), tak też istnieją przy- 
padki, przebiegające bez napadów padaczkowych przez cały czas trwania 
cierpienia [1 z 10 przypadków Bournevill'a, Kaufmann-Fischer, Orzechow- 
ski 1 Nowicki, Feriz, Licen, Koerner, Kirch-Hertel, Koenen (3 przypad- 
ki)], lub z napadami występującemi dopiero przed śmiercią (Creuzfeldt, 
Bolsi Dino), a wreszcie takie, w których napady padaczkowe ograniczają 
się tylko do wczesnego dzieciństwa (Vogt, Berliner, Z. Bychowski, Koenen). 
Możnaby tu mówić o postaci poronnej lub dobrotliwej choroby Bourne- 
ville'a. Określenia tego nie można jednakże stosować do wszystkich 
przypadków atypowych tegoż cierpienia. Istnieją bowiem przypadki, 
w których objawy, charakterystyczne dla S. g., są słabo wyrażone lub 
zgoła nieobecne, a w których przebieg jest mimo to ciężki i kończy się 
zawsze zejściem śmiertelnem. Sa to postacie S. g., przebiegające z zespo- 
łem klinicznym nowotworu mózgu. Tak nprz. u chorego Kaufmann 'a-Fi- 
scher'a, 24-l. mężczyzny, który nie wykazywał ani upadku inteligencji, ani 
napadów padaczkowych, wystąpiły, na 4 miesiące przed śmiercią, zawroty 
i bóle głowy, połączone z wymiotami, tarcza zastoinowa, upadek bystrości 
wzroku, niedowład jednego z nerwów twarzowych. Jedynie tylko Naevus 
Pringle wskazywał na właściwe tło cierpienia. 

W przyp. Schustr'a, dotyczącym 16-1. chłopca, również pod wzgle- 
dem umysłowym nieupośledzonego, wykazującego zmiany skórne Pringle'a, 
wystąpiły między 10 a 12 rokiem życia bóle głowy o charakterze migre- 
nowym, nasilające się z biegiem czasu. Do napadów tych dołączyły się 
napady omdlewania, połączone ze zwolnieniem tętna, tarcza zastoinowa, 
porażenie 6 pary n. cz. oraz objawy wzmożonej -czynności tarczycy. 
Śmierć nastąpiła wśród ciężkiego napadu drgawek. Poprzednio po za 
„absences” w dzieciństwie, napadów padaczkowych nie miał. 

Chory Berliner'a, 26-l. mężczyzna, o inteligencji niezmienionej, był 
(po za drgawkami w czasie ząbkowania) zdrów aż do 20-go roku życia. 
W ciągu lat następnych rozwinęły się powoli objawy rosnącego guza 
mózgu (wymioty, niedowład nerwu twarzowego l., po tejże stronie bezład, 
objawy piramidowe, napady drgawkowe w twarzy, zawroty i bóle głowy), 
pozatem zaś — stany depresji i podniecenia o charakterze okresowym. 
Naevus Pringle'a +. Śmierć nastąpiła po nakłuciu lędźwiowem. 

Również w obu przypadkach Creuzfeldt'a dominowały objawy wzmo- 
żonego ciśnienia mózgowego — (bóle głowy, wymioty, tarcza zastoinowa, 
powiększenie wymiarów siodła tureckiego) obok wyraźnych objawów ogni- 
Skowych oraz objawów oponowych (p. II). (Przyp. I powikłany był po- 
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nadto jamistością rdzenia oraz licznemi guzami i innemi wadami rozwo- 
jowemi w większości narządów wewnętrznych, mniej licznemi w przyp. II). 
Chory Licen'a przedstawiał obraz powoli rosnącego nowotworu mózgu 
bez napadów padaczkowych i bez zaburzeń psychicznych. Naevus Pringle'a+. 
U chorej Myslivećk'a objawy guza mózgu rozwijały się w ciągu 2 
lat; w przypadku Medun'y, upośledzonym pod względem umysłowym, z Na- 
evus Pringle'a oraz z objawami wodogłowia, wystąpiły w 14 roku życia 
napady padaczkowe i „papillitis intumescens”. Globus, Strauss i Selinsky 
stwierdzili w 11 przypadku S g., z pośród 12, objawy guza mózgu. 
Badanie pośmiertne wykazało we wszystkich przytoczonych tu przy- 
padkach, obok zmian w korze mózgowej — guzy w komorach oraz wo- 
dogłowie wewn. (niekiedy bardzo wybitne), od których-to zmian najpraw- 
dopodobniej zależny był odmienny obraz kliniczny. 
Do grupy tej należy jeszcze zaliczyć 2 przypadki bardzo ciekawe, 
wykazujące pewne cechy wspólne, a mianowicie przypadek Orzechow- 
skiego i Nowickiego oraz Bychowskiego. 


Pierwszy z nich dotyczy dziewczyny 18-letniej z pewnem upośledze 
niem inteligencji, nie wykazującej ani choroby Pringle'a, ani też napadów 
padaczkowych, natomiast bardzo wyraźny zespół guza kątowo-móżdżko- 
wego (szmer w uchu, głuchota, porażenie n. V, bezład, hypotonja po tej 
samej stronie obok wielu innych objawów) oraz objawy wzmożonego ciś- 
nienia śródczaszkowego (bóle głowy, mdłości, tarcza zastoinowa z przej- 
ściem w zanik). Guz, wychodzący z n. medianus, włókniaki i znamiona 
skóry wskazywały na Neurofibromatosis Recklinghausen'a. Sekcja wy- 
kazała, obok bardzo rozległej Neurofibromatosis obwodowej i ośrodko- 
wej, zmiany charakterystyczne dla S. g. w korze mózgowej oraz w jed- 
nym 2 rogów tylnych rdzenia, Pozatem Neuroepithelioma w rdzeniu, 
w opuszce i w splocie naczyniastym komory IV. 

Przypadek Bychowskiego: 22-1. mężczyzna z inteligencją zachowaną, 
z napadami drgawkowemi tylko w pierwszych latach życia, przedstawia 
również zespół guza mózgu (Tumor nervi acustici?), jak: bóle głowy, po- 
łączone niekiedy z wymiotami, obustronna tarcza zastoinowa, obniżenie 
bystrości wzroku, osłabienie słuchu po jednej stronie oraz rentgenologicz- 
nie stwierdzone objawy wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego. Naevus 
mulliplex Pringle'a, bardzo wybitny, umożliwił tu rozpoznanie S. g. W tym 
przypadku również istnieją objawy (bardzo liczne naevi molles na skórze 
tułowia, jednostronne obniżenie słuchu), które wskazują na możliwość 
współistnienia S. g. z chorobą Recklinghausen'a. 

Z powyższego widać, do jakiego stopnia zespół objawów S. g. od- 
biegać może od obrazu klasycznego, nakreślonego przez Bourneville'a. 

S. g. występuje sporadycznie oraz jako cierpienie rodzinno-dziedzicz- 
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ne, jak tego dowodzą dość liczne spostrzeżenia (Kirpicznik, Berg, Schu- 
ster, Bouwdijk-Bastiaanse, Mukai, Koenen, Minami, Urbach i Wiedmann 
i i), dotyczące niekiedy 2, a nawet 3 pokoleń. Członkowie rodziny osob- 
ników, dotkniętych cierpieniem powyższem, wykazują mniej lub więcej 
rozwinięty obraz kliniczny lub tylko objawy poszczególne, a mianowicie: 
napady padaczkowe (Meduna, Schuster), znamiona skórne różnych typów 
(Schuster, Brushfield), skóra „Chagrin" Koenen, a wreszcie zmiany w siat- 
kówce (van der Hoeve). 

Etjologja S. g. nie została do tej pory wyjaśniona. Prawdopodobnie 
nie jest ona jednolita. Alkoholizm u ojca stwierdzano dość często, kiłę 
w niektórych tylko przypadkach (Bourneville, Herrenschwand, Lázár 
Klara, Francioni Gino, Bouwdijk-Bastiaanse), tak iż czynnik ten zdaje 
się tu nie odgrywać roli. 
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Z Oddziału Chorób Nerwowych w Szpitalu na Czystem w Warszawie 
(Ordynator: dr. Edward Flatau) 


SUROWICZE ZAPALENIE OPON MÓZGOWYCH (MENINGI- 
TIS SEROSA) NA TLE SPRAWY ROPNEJ 
W JAMIE HIGHMOR’A 


podał 
M. WOLFF. 


Nagromadzanie się nadmiernej ilości płynu mózgowo-rdzeniowego w ko- 
morach mózgowych lub w przestrzeni podpajęczynówkowej mézgu—jest to 
t.zw. zapalenie surowicze opon mózgowych wewnętrzne lub zewnętrzne (me- 
ningitis serosa interna s. hydrocephalus internus et men. ser. externa). Quincke, 
który pierwszy tę jednostkę opisał, zwracał uwagę na tło angioneurotycz- 
ne. Co się tyczy etjologji meningitis serosa, to mogą w grę wchodzić naj- 
rozmaitsze cierpienia, jak np. 1. urazy i rany czaszki, jak to stwierdzono 
na bogatym materjale wojennym (Payr, Ziegner, Bittorł, Schlecht, Schultze, 
Seefisch, Schultheiss, Roemhold. Kron, Cassirer); 2. przemęczenie umysło- 
we, podniecenie i uraz psychiczny (Nonne, Bregman-Krukowski); 3. prze- 
wlekłe opilstwo, zatrucie ołowiem (Pinard, Maas); 4. praca w wysokiej t°, 
porażenie słoneczne (Quincke, Oppenheim); 5 choroby zakażne (np. zapa- 
lenie płuc, tyfus, krztusiec, błonica, wścieklizna, zimnica, dżuma, bąblo- 
wiec mózgu, przymiot i t. d) Haushalter, Thiry, Leroux-Conzetti, Miinzer, 
Mya, Netter, Parkes, Weber, Patel Haike, Warington, Lyndbrom, Siemerling, 
Schlesinger, Goldberg-Oczesalski, Ayoama. Merker, Quincke i t. d.);6. ciąża 
i połóg (Dreyfus, Traugott. Oppenheim); 7. zapalenie ropne ucha (Lewi, Joel, 
Kretschman, Oppenheim, Müller, Hausen, Broca, Weissenberg, Muck, Ruprecht. 
Passot, Cassirer, i t. d.); 8. choroby nosa i jego obocznych jam (Herzłeld. 
Mayer, Gerhardt, Cassirer); 9. gruźlica (Muenzel, Biedert, Heubner, Bru- 
dziński, Tinel i Gastinel, Flatau i Zylberlast-Zandowa, Claude, Herman). 

Jako przykład zapalenia surowiczego opon mózgowych na tle spra- 
wy ropnej w jamie Highmor'a przytoczę następujący: !) 


1) Przypadek demonstrowany przez autora na posiedzeniu Warszawskiego To- 
warzystwa Neurologicznego 17 listopada 1928 r. 
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Chory H. C., 1. 19, przybył na oddział 29.VIiI.1928r. Podawał co następuje: 
w połowie zimy ub. r. wystąpiły bóle głowy przeważnie w części czołowej, bez wy- 
miotów codziennie rano, czasami 2 razy dziennie i trwały od 10 minut do godziny. 
Od Wielkiej Nocy do połowy sierpnia bólów głowy nie miał, czuł się dobrze. W po- 
łowie sierpnia nagle w nocy obudził się z silnemi nudnościami i wymiotami, które 
trwały w ciągu godziny. Następnego rana wystąpiły silne bóle głowy przeważnie 
w części czołowej, mniej ciemieniowej, bóle o bardzo silnem natężeniu z częstemi 
wymiotami i z tego powodu przybył do szpitala, 

Innych dolegliwości nie miał. Mocz oddaje prawidłowo, od kilku tygodni zapar- 
cie stolca, Chorób infekcyjnych ani wenerycznych nie przechodził. Alkoholu nie uży- 
wał, nie pali. Żonaty, ma 1 dziecko, żona nie roniła. Rodzice zdrowi, rodzeństwa nie ma. 


Stan obecny: (29.V1I1.28) Chory wzrostu średniego, budowy ciała prawidłowej, 
odżywienia miernego. Skóra o zabarwieniu prawidłowem, widzialne błony śluzowe 
bladawe. Gruczoły chłonne pachwinowe nieco powiększone. Narządy wewnętrzne: 
Płuca: w granicach normy. Wypukowo i wysłuchowo, po za zaostrzeniem oddechu 
nad lewym szczytem, brak zmian. Serce: w granicach normy. Nad wszystkiemi zastaw- 
kami 2 czyste tony. 1l-i ton nad tętnicą płueną nieco zaakcentowany. 7ężno: 72 na 
minutę, miarowe, miernie wypełnione. Ciśnienie krwi (R/R) max.: 120, min.: — 70. 
Wątroba i śledziona nie macalne. 

Układ nerwowy: Czaszka kształtu prawidłowego, na opukiwanie nie bolesna. Ruchy 
głową możliwe we wszystkich kierunkach. Sztywności karku brak. Ruchy gałek ocz- 
nych zachowane we wszystkich kierunkach. Oczopląsu brak. Przy spojrzeniu do góry 
lekki oczopląs w kierunku pionowym. Zrenice; okragle, lewa szersza, reakeja na 
światło nieco opieszała, na zbieżność prawidłowa. Dno oczu: Obie tarcze przeświecają 
różowo poprzez obrzęk szarawy, zajmujący przeważnie obwód tarcz. Skroniowo od 
tarczy w oku lewem wybroczynka promienista. Wyniosłość około 1 D. Średnica 
obrzęku w obu oczach 9°, Żyły: tętnice = 1'/,:1. Liczne odblaski siatkówki. O. P, 
visus. = 0,2 (sph. + 2), O. L. visus. = 0,3 (sph. + 4) scotoma centrale-niema. 

Pole widzenia normalne. 

Asymetrji twarzy brak. Przy otwieraniu ust i pokazywaniu zębów prawy fałd 
nosowo-wargowy wydaje się nieco bardziej wygładzonym. Czoło marszczy dobrze. Po- 
wieki zaciska z jednakową siłą z obu stron. Język wysuwa w linji prostej, ruchy za- 
chowane, drżenia brak. Podniebienie miękkie przy fonacji unerwia prawidłowo obu- 
stronnie. 

Słuch badany szeptem i za pomocą zegarka, zachowany z obu stron. Mm. żwa- 
cze unerwia prawidłowo z obu stron. Odruch rogówkowy zachowany z obu stron. 
Węch i smak — zachowane. 

KK. gg. Pod względem sprawności ruchów, siły mięśniowej i napięcia mięśnio- 
wego brak zmian. Diadochokineza i próba palec-nos prawidłowe. Przy wyciągniętych 
kk gg. i maximalnej pronacji 1 k. g. nieco opada i skierowuje się w lewo. (Objaw 
Kurta Goldstein’a). Odruchy: okostnowe i z m. trójgłowego zachowane, słabe. Mayer 
-- z obu stron. Radovici-Marinesco brak z obu stron. Abd, — zachowane, słabe. Cre- 
master — zachowane. 

KK. dd. Chód prawidłowy. Romberg — ujemny Pod względem sprawności ru- 
chów, siły mięśniowej i napięcia mięśniowego brak zmian. Próba pięta-kolano pra- 
widłowa. PR — zachowane, b. słabe. AR — zachowane. żywe. Podeszwowy: zgięcie 
podeszwowe, Rossolimo, Mendel-Bechterew'a — brak. Aa. dorsales pedis tętnią dobrze. 

Percepcja kinestetyczna prawidłowa. Czucie dotykowa, bólowe i cieplikowe za- 
chowane na całem ciele, 
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Mocz: bez zmian. Odczyn Wassermann’a we krwi ujemny. Roentgenogram 
czaszki zmian nie wykazał. Pirquet +. Krew: Hg — 57%, ez. c. 4850000, b. e. 14800; 
Neutr. 64% (segm. — 61%, pałeczk. — 3%). Limfoc. — 31%, Przejść. 4%, Eoz. 1%. 

Chory otrzymał serję naświetlań czaszki promieniami Roentgen'a (od 3.IX do 
12.IX) oraz 20 zastrzyków dozylnych 40% cukru gronowego po 10,0 (od 30,VIII do 19.IX). 

4.IX. Bóle głowy nieco mniejsze. 

6.1X. Bóle głowy mniejsze. Zrana wymiotował. 

7.IX Stan bezgorączkowy. Bóle głowy słabsze. 3 razy wymiotowal. 

8.1X Stan bezgorączkowy. Dość silne bóle głowy, nie wymiotuje. 

10.1X St, bezgorączkowy. Tętno 90, miarowe. Bóle głowy trwają, aczkolwiek 
w mniejszem nasileniu. Nie wymiotuje. Stan przedmiotowy bez zmian. 

12.IX. Bóle głowy w stopniu słabszym. Brak wymiotów. 

14.1X Wczoraj wieczorem t? 39%. Chory miał silne bóle głowy, nie wymiotowal. 
Dziś t° 3702. Bóle głowy. 4 razy wymiotował. Uskarża się na osłabienie wzroku. Przy 
chodzeniu zbacza w lewą stronę, głowę ma przechyloną w lewą stronę. Pewna trud- 
ność wejrzenia w lewą stronę. Gdy, przeciwstawiając opór, kazać się położyć chore- 
mu z pozycji nawpół siedzącej i nagle opór cofnąć, wówczas kk. dd. nagle i wybitnie 
się unoszą. Gdy choremu w pozycji na wznak polecić utrzymywać kk dd. uniesione, 
wówczas utrzymuje je dłużej niż normalnie, przyczem lewa k. szybciej opada. Tętno 
96 na 1’ w pozycji leżącej, 108 — w siedzącej, na lewym boku — 96, na prawym — 96, 
Chód boczny jednakowy z obu stron. Przy wyciągniętych kk gg. w pozycji najsilniej- 
szego nawrócenia — k. g. lewa stale odchyla się, W karku jest pewien opór przy 
ruchach biernych głowy. 

18.1X. Bóle głowy słabe. Nie wymiotuje. Samopoczucie lepsze. Stan bezgorącz- 
kowy. Krew: Hg: 90%, cz. c. 4520000, b. e. 14400 N — 60,5%, L — 30%, P — 9,5%. 

19.1X. Roentgenogram (Dr. Mesz): Zgrubienie znaczne kości sklepienia o po- 
wierzchni wewnątrz nierównej z dużemi zagłębieniami. Przednie pochyłe wyrostki są 
zaostrzone, z tyłu od grzbietu smugi wapienne — zgrubienie i zwapnienie opony twar- 
dej. Zatoki czołowe jednakowo powietrzne z obu stron. 

22.1X. Stan bezgorączkowy. Nie wymiotuje. Lekkie bóle głowy. 

24.1X Stan oczu znacznie gorszy. (Badania oczu dokonał P. Dr. A. Zamenhof). 
Dookoła tarcz liczne wysięki wzdłuż naczyń i promieniste wylewy krwawe. Średnica 
obrzęku znacznie się powiększyła. Średnica obrzęku — 12%. Środek obrzęku zagłębio- 
ny wskutek czego wytwarza się odblask obrączki. Żyły więcej rozszerzone. Żyły: 
„tętnice = 2:1. (Patrz fotografję Nr. 1)') (Po lew. stronie oko pr., po prawej stronie 
oko lewe). V. OD. V. OS.; = 5/50 (+ 2.0 D). 

28.IX. Czasami bóle głowy. Brak wymiotów, 

3.X. Brak bólów głowy i wymiotów. 

8.X. Słabe bóle głowy. Nie wymiotuje. Nn. czaszkowe i kk. g. bez zmiany. 
PR — b. słabe, AR — tak samo. Pod.—zgiecie podeszwowe. Abd. górne i środkowe 
zachowane, doln. — nie udaje się wywołać. Rossolimo w palcach pr. stopy przy Jen- 
drassik'u. Nie doprowadza l. gałki ocznej zupełnie nazewnatrz (paresis n. abduc, sin.). 
Oczopląs przy patrzeniu w pr. stronę. 

10.X. Przy fiksowaniu w powietrzu obu kk. dd, nie widać opadania lewej k. d.. 
co zaś dotyczy l. k. g. ufiksowanej w powietrzu w pozycji silnego nawrócenia, to 
opada ona b. słabo. Przy opadaniu tułowia z oporem nie widać unoszenia się |. k, d. 
ku górze, PR i AR — b. słabe. 


1) Zdjęć dna ocznego dokonał łaskawie ordyn. Dr. Adam Zamenhof. 
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11X. V, O. D. V. O. S. 5/30, Dno oczu: Średnica obrzęku bez zmiany. 
Ilość wybroczyn dookoła tarcz znacznie się powiększyła. Wyniosłość około 5 D. 

13.X. Krew: cz. e. 4 150 000, b. c. 13300, N. 57%, L— 37,5%, P. — 5,59, 

15.X. Badanie (badania dokonał Dr Karbowski) za pomocą diafanoskopji wyka- 
zało ropną sprawę zapalną lewej zatoki szczękowej (Highmoritis sin.) z wtórnym za- 
jęciem komórek sitowych (ethmoiditis poster.). 

17.X. Roentgenogram wykazał całkowite zaciemnienie lew. jamy Highmor'a. 

18.X, Dr. Karbowski dokonał w znieczuleniu miejscowem kokainą 10% i adre- 
naliną nakłucia lewej jamy Highmor'a, skąd wydobył ropną treść. 

22.X. Brak bólów głowy. 

23.X, Siła wzroku 5/20 w obu oczach (sph.-+ 2). Wyniosłość tarcz O. P. około 
5D., O. L. ok. 3 D. Średnica obrzęku O. Pr. — 15°, O. L. — 12% W lewem oku tuż po 
nad granicą obrzęku świeża wybroczyna w postaci szerokiej plamy. (Patrz fotografję 
Nr. 2). Ustawienie gałek zbieżne. Dwojenie jednoimienne (nie zmienia się przy pa- 
trzeniu wprawo i wlewo). 

24.X. Dr. Karbowski dokonał operacji lewej zatoki Highmor'a metodą Caldwell- 
Luc'a. Przez cięcie poprzez sklepienie przedsionka (fornix vestibuli oris) dokonano 
otworu w obrębie fossa canina; wyskrobano patologicznie zmienioną śluzówkę, po 
utworzeniu otworu szerokiego do nosa, ranę ze strony jamy ustnej na głucho zaszyto. 
Sączkowanie jamy operacyjnej;'sączek wyprowadzony został przez nos. Po 6 dniach 
wyjęcie sączka. Zagojenie per primam. Badanie mikroskopowe (Dr. M. Płońskier) 
wyskrobanej śluzówki wykazało polypus inflammatorius: 1) na obwodzie resztki na- 
błonka walcowatego jednorzędowego, 2) głębiej wiotka tkanka łączna obrzęknięta 
z dość licznemi naciekami, 3) gruczoły prawidłowe otoczone limfocytami. 

30.X V. O. D. V. O. S; 5/20. Taż przed siatkówką prawą świeża wybro- 
czyna żylna w postaci woreczka. Wyniosłość tarcz się zmniejsza O. P. 3 D., O. L. 2 D. 
(w przybliżeniu), Średnica obrzęku O. L. 11” O, P. 13° (Patrz fotografje Nr 3). 

5.XI. Samopoczucie dobre. Brak bólów głowy i wymiotów. 

6.XI. V = 5/20 (sph. + 0,5). Wyniosłość O. P. około 3 D. O. L. ok. 2 D. Śred- 
nica obrzęku zmniejsza się: O. P. 11° O. L. 10% Odblask okrężny na obrzęku, który 
dotychczas wyraźnie występował w obu oczach, obecnie w oku lewem zanika. W wy- 
broczynie przedsiatkówkowej oka pr. krew opada w dół woreczka. 

7.XL Krew: cz, e. 4060000, b e. 10700, N— 60%, L— 34%, P— 4,5%, E— 1,5%. 

12.XI. Samopoczucie dobre, brak bólów głowy i wymiotów. 

15.XL. V. O. D. 5/20 V. O. S. 5/15 z trudem. Dno oczu: Obrzęk tarcz nieco sie 
zmniejsza. Środek obrzęku różowy i nieco wklęsły. Średnica obrzęku O, P. 11°, O. L, 10°. 
W oku lewem brzeg skroniowy tarczy już prawie wolny. W oku pr. przy brzegu 
skroniowym obrzęku widać cały szereg drobnych białych plamek zwyrodnienia. Wy- 
niośłość O. P. = 2—3 D. O. L. = około 2 D (na brzegu nosowym). Jeszcze lekko 
zbieżne ustawienie gałek. 

16.XI. Krew: Hg. 76%, cz. c. 3740000, b. c. — 8 900. N — 58,5%, L. — 33%, P — 6%, 
E — 25%. 

19.XI. Brak bólów głowy i wymiotów. 

Od 7,XI do 16.XI otrzymał chory Il-a serję naświetlań czaszki promieniami 
Roentgena oraz 10 zastrzyków dożylnych 40% roztworu cukru gronowego, 

20.XI. Wypisał się ze szpitala. 

17,XIL28, Przez cały czas pobytu w domu chory żadnych dolegliwości sub- 
jektywnych nie miał, Badanie przedmiotowe zmian nie wykazało. V. O. D. i S, 5/10. 
Obrzęk tarcz zmniejsza się. Wyniosłość w oku pr, 2 D, lew. 1 D. Średnica: O. P, 9° 
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O. L, 8°, Obrzęk prześwieca jakby przez lekką błonkę nawpół przezroczystą, sięgającą 
aż do dawnej granicy obrzęku (membrana limitans interna w tem miejscu nieco jesz- 
cze uniesiona). W lewym oku brzeg skroniowy tarczy prawie normalny (Patrz foto- 
grafję Nr. 4). j 

= 25.11.1929. Przez cały czas pobytu w domu chory czuje sie bardzo dobrze, pra- 
cuje, brak bólów głowy oraz wymiotów. Przy badaniu ambulatoryjnem:zmian wybit- 
niejszych nie stwierdzono. Badanie oczu: Vis. O. D. 5/30 Vis, O. S. 5/20. Średnica 
tarcz: O. P, — 6° (norma) O. L, — 7%. Pole widzenia na białą barwę — norma; na 
czerwoną — nieco zwężone. Tarcze o wyglądzie prawie normalnym, może lekko od- 
barwione, przeświecają przez lekki obrzęk przezroczysty, nieco maskujący ostrość 
brzegów zwłaszcza dolnych i górnych i częściowo nosowych. 


Dookoła tarczy prawej widać jeszcze linję białą, odpowiadającą granicy dawne- 
go obrzęku, a przy tej linji po stronie skroniowej jeszcze kilka białych plamek. Wy- 
niosłość obrzęku nie daje się już wymierzyć, (Patrz fotografję Nr. 5). 

2.V,1929 r, Dno oczu o wyglądzie normalnym. Chory czuje się dobrze. V, O. D.— 
0,5 V. O. S. — 0,4 z korekcją + cyl. 3'/, D. + cyl. 3 D. 

1.XIL1932, Chory przez cały czas zupełnie zdrowy, nie ma żadnych dolegliwości, 
pracuje. 

Analizując powyższy przypadek, zwracamy uwagę, że u osobnika przed- 
tem zdrowego rozwija się w sposób ostry zespół objawów (bóle głowy, 
nudności, wymioty, tarcza zastoinowa, zaburzenia wzroku i t. d.), świad- 
czący o wzmożonem ciśnieniu śródczaszkowem. W pierwszym okresie ob- 
serwacji szpitalnej nasuwało się przypuszczenie sprawy nowotworowej, 
jednak ze względu na brak objawów ogniskowych trudno było ustalić 
umiejscowienie ewentualnego nowotworu. Zastosowane naświetlania czasz- 
ki promieniami Roentgen'a oraz wlewania dożylne płynów hypertonicznych 
nie dały żadnego polepszenia, przeciwnie stan przedmiotowy (narastanie 
zastoiny na dnie oczu, upadek siły wzroku, niedowład lewego n. odwodzą- 
cego) coraz bardziej się pogarszał. Od początku obserwacji szpitalnej za- 
stanawiała stała leukocytoza we krwi (około 14000 b. c.), co z drugiej stro- 
ny nasunęło przypuszczenie istnienia w obrębie czaszki sprawy ropnej, 
która bądź bezpośrednio (ropień mózgu), bądź też pośrednio (zapalenie 
surowicze opon mózgowych) mogła spowodować wzmożone ciśnienie 
śródczaszkowe. Badanie dokładne jam obocznych nosa oraz zdjęcie rent- 
genowskie wykazało istnienie sprawy zapalnej w lewej zatoce szczękowej 
Highmor'a. Dokonane nakłucie tejże zatoki dało treść ropną, wobec cze- 
go przystąpiono do operacji zatoki szczękowej. Już w 6 dni po operacji 
rozpoczęła się stale postępująca poprawa dna oczu i leukocytoza krwi 
po 2 tygodniach zaczęła się zmniejszać (b. c. 10700) i w 3 tygodnie po 
operacji dochodziła już do 8900 b. c. Stan oczu ulegał również ciągłej 
poprawie. Zastosowano ponadto po operacji naświetlania prom. Roent- 
gen'a czaszki oraz wlewania dożylne płynów hypertonicznych. Przebieg 
cierpienia oraz zupełne wyzdrowienie chorego potwierdziły rozpoznanie 
zapalenia surowiczego opon na tle ropnej sprawy w jamie Highmor'a, 
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Pzzypadek powyższy jest godny uwagi ze względu na pochodzenie 
zapalenia surowiczego opon mózgowych. Zazwyczaj infekcja z jam obocz- 
nych nosa dostaje się per continuitatem droga żył i naczyń chłonnych 
przez lamina cribrosa, w naszym przypadku sprawa zapalna w jamie High- 
mor'a zajęła wtórnie komórki sitowe. Jeżeli bowiem zapalenia innych 
jam obocznych nosa jak zatok czołowych, klinowych, kości sitowych mo- 
ga powodować powikłania w postaci surowiczego względnie ropnego za- 
palenia opon mózgowych, to zapalne sprawy, toczące się w jamie High- 
mor'a dają niezmiernie rzadko to powikłanie. Według statystyki Burger'a 
zapalenia zatok czołowych dały meningitis serosa w 24 przypadkach, kości 
sitowych — 11, zatok klinowych — 2, polysinusitis — 1, natomiast autor 
ten nie zanotował wcale mening. serosa na tle zapalenia w zatoce szczę- 
kowej. Werner-Kindler obserwował 34 przypadki zapalenia opon mózgo- 
wych pochodzenia nosowego, wśród których tylko 1 z powodu zapalenia 
w jamie szczękowej. Yerger przytacza na 390 przypadków zapaleń jam 
obocznych nosa 16, w których wystąpiły powikłania mózgowe, przyczem 
w 2 wywołały je sprawy zapalne w zatoce szczękowej. 
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Z Oddziałów Neurologicznych Szpitala na Czystem w Warszawie 
Ordynator: Dr. L. Bregman i Dr, E. Flatau. 


O REAKCJACH KOLOIDALNYCH W PŁYNIE 
MÓZGOWO - RDZENIOWYM 


podał 
J. MELZAX. 


Układ nerwowy składa się z tkanki parenchymatycznej, pochodzenia 
ektodermalnego, złożonej z komórek nerwowych wybitnie zróżnicowanych 
i tkanki podścieliskowej, pochodzenia mezodermalnego, naczyniowo-łącz- 
nej. M. de Massary, w swem doniesieniu do Academie de Medecine z 25 
października r. b., twierdzi, iż czynniki toksyczne i zakaźne mogą atako- 
wać jednocześnie obie tkanki zasadnicze układu nerwowego, mogą też 
atakować każdą tkankę oddzielnie. i 

Zmiany w płynie M.-R. (mózgowo-rdzeniowym) zależą od zajęcia 
tkanki naczyniowo-łącznej. Badanie płynu M.-R. daje nam pojęcie o za- 
chowaniu się tej tkanki, podczas gdy badanie kliniczne jest badaniem 
tkanki nerwowej. 

Ten pogląd M. de Massary tlomaczy nam możliwość istnienia zupeł- 
nego braku zmian, przy dzisiejszych metodach ich wykrywania, przy jed- 
noczesnej obecności często dużych zmian klinicznych. 

Nowoczesna liquorologia dąży do stworzenia metod nowych, któreby 
w płynach pozornie niezmienionych wykrywały zmiany istotne. 

Odczyny koloidalne należą niewątpliwie do najpiękniejszych metod 
badania płynu M.-R. 

Od czasu gdy w roku 1912 Karol Lange ogłosił swoją reakcję zło- 
tową, powstało dużo odczynów koloidalnych. W r. 1915 Emanuel opisał 
swoją reakcję z gumą mastyksową, w r. 1917 Bechold i Kirchberg opisali 
odczyn z koloidalna zawiesiną błękitu berlińskiego; w r. 1920 Stern 
i Poensung wprowadzili do badania płynu kollargol, a Guillain, Laroche 
i Lechelle gumę benzoesową z Sumatry. Pożniej Ostwald wprowadził do 
badania płynu czerwień Kongo, Kafka parafine, Riddel i Steward gumę 
Gamboja, Targowla nalewkę opiumową, Szwarz i Grunewald roztwór krze- 
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mu, Jacobstahl węgiel sproszkowany, Marchionini roztwór szellaku, Calla- 
troni myrrhę, Kirchberg indygo. Takata i Ara sublimat i fuksynę, Rosen- 
feld błękit nocny. Reakcji koloidalnych jest więc dużo, a literatura o nich— 
olbrzymia. Nie wszystkie jednak z tych reakcyj się przyjęły. Najczęściej uży- 
wane są: odczyn Lange'go, odczyn Emanuel'a, głównie w pracowniach nie- 
mieckich, odczyn Guillain'a, głównie w pracowniach francuskich, wreszcie 
coraz częściej odczyn Takata-Ary. 

Co jest istotą odczynu koloidalnego i czego możemy sie po nim spo- 
dziewać? 

Späth uważa, że dodatnie odczyny koloidalne powstają jako skutek 
zmian odpornościowych płynu, Neufeld, że przyczyną jest istnienie w pły- 
nie M.-R. swoistego fermentu t. zw. trombiny, również Epstein doszukuje 
się istnienia w płynie jakiegoś specyficznego ciała, warunkującego dodat- 
niość reakcji. Lange uważa, iż przyczyna istotna polega na istnieniu w pły- 
nie ciał o ładunku elektrycznym. Bloch i Biberfeld dowiedli, ze wypada- 
nie kłaczków względnie działanie ochronne koloidów białkowych jest funk- 
cją elektrycznego ładunku białka. Reitstoetier uważa, iż przyczyną kłacz- 
kowania są ciała zawarte we frakcji euglobulinowej. 

Lange w swej dużej pracy o płynie M.-R., sądził, że z krzywej zło- 
towej da się odczytać ilość białka płynu M.-R. 

Goebel przypuszczał, iż punkt największego wychylenia na krzywej 
złotowej, daje pojęcie o wskaźniku białkowym (t. j. stosunku ilości glo- 
bulin do ilości albumin). 

Badania innych autorów nie potwierdziły tych możliwości krzywych 
odczynów koloidalnych. Falkiewicz uważa, iż typy kiłowe odczynu Lan- 
ge go zależą od białka zawartego w limfocytach i rozpuszczonego w pły- 
nie, typ zaś oponowy odczynu Lange go zależy od białka zawartego 
w neutrofilach. 

Piękne i pomysłowe doświadczenia Samson'a ze szkoły Kafki, dowio- 
dły czego możemy się spodziewać po reakcjach koloidalnych, przy dzisiej- 
szych sposobach ich wykonywania. 

Samson przedewszystkiem dowiódł, iż zmiany w reakcjach koloidal- 
nych zależą od globulin, przyczem wpływ ma zarówno ilość globulin, ja- 
ko też ich jakość. Znaczne ilości globulin mają znaczenie ochronne dla 
wypadania kłaczków i zmiany barwy, ilości średnie wypadają i powodują 
zmianę barwy, ilości małe nie mają żadnego znaczenia. Albuminy płynu 
M.-R. mają znaczenie koloidu ochronnego, wywierając jeszcze swój wpływ, 
gdy są w ilości 7—10 mg.%. W sposób dowcipny wykazał Samson zna- 
czenie gatunku globulin. Z płynów pochodzących z różnych przypadków 
strącono globuliny i zawieszono je w płynie buforowym o pH — 7,0, a na- 
stępnie zrównoważono ilości globulin i nastawiono odczyn Emanuel'a 
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Otrzymano krzywe różne, co dowodzi, iż poza ilością globulin ma także 
znaczenie ich jakość. Żeby dowieść, iż wynik reakcji koloidalnej nie za- 
leży od współczynnika białkowego, nastawił Samson reakcję Emanuel'a 
z płynem M.-R. i jednocześnie z zawiesiną wytrąconych głobulin tegoż 
płynu. Okazało się, iż krzywe wypadły równolegle. Następnie okazało się, 
iż płyny o jednakowym współczynniku białkowym mogą dać różne krzy- 
we i odwrotnie płyny o różnych współczynnikach białkowych mogą dać 
tę samą krzywą. 

Z powyższych doświadczeń wynika, iż z krzywej odczynu koloidalnego 
nie można zorjentować się o ilości poszczególnych składników białkowych, 
ani też o współczynniku białkowym; nie można również wyciągać wnio- 
sków co do struktury płynu. Przy dzisiejszym stanie nauki o płynach 
M.-R., odczyny koloidalne mają jedynie znaczenie djagnostyczne. 

W pracowni oddziałów neurologicznych Szpitala na Czystem, odczy- 
ny koloidalne wykonywane są systematycznie. Obfity materjał kliniczny 
pozwala na robienie prób nowych i wprowadzanie udoskonaleń. 

Aczkolwiek odczyny Lange'go i Guillain'a oddają wiele usług w dja- 
gnostyce chorób nerwowych, jednakże duży procent nieswoistych dodatnich 
odczynów zmusił do wypróbowania innych odczynów koloidalnych. Naj- 
bardziej zachęcające wyniki dał odczyn Takata-Ary. 

W pracy niniejszej pragnę podzielić się wynikami otrzymanemi przy 
wykonywaniu odczynów koloidalnych, przyczem reakcją Takata-Ary zaj- 
mę się szczegółowiej, gdyż jest ona mniej znana mimo. swych niewątpli- 
wych zalet. 


Odczyn: Takata-Ary. 


Maki Takata i Kyoshi Ara przedstawili swój odczyn na 6-tym Kon- 
gresie Medycyny Tropikalnej, w r. 1925. Odczyn ten wykonuje się w ten 
sposób, że do 1 cm. sześcien. badanego płynu M.-R. dodaje się jedną 
kroplę 10% węglanu sodu, następnie 0,3 cm. świeżo przyrządzonej miesza- 
niny, składającej się z równych ilości 0,5% sublimatu i 0,02% fuksyny 
i wszystko energicznie miesza. Rezultat odczytuje się już po minutach. 
W płynach normalnych pojawia się zabarwienie fjoletowo-niebieskie, płyn 
zaś pozostaje przezroczysty. W płynach patologicznych rezultat może być 
dwojaki: albo pojawiają się fjoletowe kłaczki, które po pewnym czasie 
opadają na dno, płyn zaś nad niemi jest bezbarwny i przezroczysty, albo 
też płyn przyjmuje zabarwienie różowe bez skłaczkowacenia. W pierw- 
szym wypadku wynik określa się jako typ metakiłowy, w drugim jako typ 
oponowy. Istotę odczynu tłomaczą autorzy w sposób następujący. Po sła- 
bym zalkalizowaniu roztworu sublimatu, przez dodanie nieznacznej ilości 
węglanu sodu, powstaje koloidalna zawiesina tlenku rtęci. Obecność fuk- 
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syny podczas tworzenia się tego koloidu, przyspiesza ten proces. Z dru- 
giej strony na skutek wielkiego powinowactwa fuksyny, zostaje ona po- 
chłonięta przez tlenek rtęci, tracąc swą barwę czerwoną, koloid zaś za- 
barwia się na fjoletowo. Autorzy przyjmują istnienie dwojakiego rodzaju 
odchyleń w układzie koloidalnym płynu M.-R.: osłabienie równowagi ko- 
loidów, z jednoczesnem zwiększeniem ilości globulin (co jest charaktery- 
styczne dla schorzeń metakiłowych), oraz wzmożenie równowagi koloidów 
z powiększeniem ilości albumin (co ma miejsce przy zapaleniu opon). 
W płynach metakiłowych zwiększona ilość globulin powoduje powiększe- 
nie się cząsteczek koloidu, aż do powstania strątu; w płynach, pochodzą- 
cych z zapalenia opon wzmożona ilość albumin przeszkadza procesowi 
powstawania kłaczków i pochłaniania fuksyny. 

Takata i Ara zbadali 144 płyny M.-R. Na 101 płynów normalnych 
otrzymali odczyn T-A (Takata-Ary) ujemny w 97%, zaś w 3% dodatni. Na 
40 przypadków schorzeń metakiłowych otrzymali dodatni typ metakiło- 
wych w 97,5%. W 3przypadkach grużliczego zapalenia opon otrzymali typ 
oponowy dodatni. 

Miinzer powtórzył doświadczenia Takaty i Ary. Potwierdził ich słusz- 
ność w przypadkach paralysis progressiva. W. przypadkach tabes dorsalis 
i lues cerebr.-spin. reakcja nie zawsze wypadała dodatnio. W innych przy- 
padkach kiły i przypadkach nie kiłowych reakcja wypadała negatywnie. 
Co się tyczy typu oponowego, to kolor czerwony nie zawsze występował 
wyraźnie i płyn był często mętny. 

Haitsch i Grabow nie mogli potwierdzić specyficzności odczynu T-A. 

Rôhrs i Kohl-Egger otrzymali wyniki niepomyślne. Typ kłaczkujący 
występował u nich w przypadkach nie kiłowych częściej, niż u Takaty 
i Ary. Pozatem otrzymywali typ mieszany: zabarwienie różowe w obec- 
ności kłaczków. 

Friedmann otrzymał doskonałe rezultaty w schorzeniach metakiło- 
wych. Typ kłaczkujący wypadał dodatnio w schorzeniach nie kiłowych 
w 2— 8%. Typ oponowy wypadał dodatnio w dużym odsetku zapalenia 
opon. 

Pisani i Gozzano wyrażają się o odczynie pochlebnie. Knigge prze- 
prowadził badania nad 200 płynami. Na 97 przypadków schorzeń kiłowych, 
typ metakiłowy wypadł dodatnio w 92,8%. W 5 przypadkach otrzymał 
Knigge dodatni typ oponowy, choć opony nie były zajęte. Z polskich au- 
torów nad odczynem T-A pracowali Arend i Meller i Issajewicz. Issaje- 
wicz zbadał 123 przypadki. Na 49 przypadków paralysis progressiva od- 
czyn T-A typu metakiłowego zgadzał się z O-W (odczyn Wassermanna) 
w 35 przypadkach. Na 74 przypadki nie kiłowego pochodzenia odczyn 
T-A wypadł dodatnio w 7 przypadkach. Zdaniem Issajewicza O-T-A sta- 
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nowi czuły środek do zróżnicowania psychoz pochodzenia kiłowego od 
psychoz nie kiłowych. 

Nasz materjał składa się z 375 płynów zbadanych u 309 chorych. 
Oprócz odczynów koloidalnych, wykonywano także badanie cytologiczne 
i chemiczne i, w zależności od przypadku, badania specjalne. 

Przechodząc do wyników naszych badań, przedewszystkiem zajmie- 
my się typem metakiłowym odczynu Takata-Ary. 

Przypadków pochodzenia kiłowego zbadano 40, w tem 19 przypad- 
ków lues cerebro-spinalis, 13 przypadków paralysis progressiva, 6 przypad- 
ków tabes dorsalis i 2 przypadki myelitis luetica. 

Na 19 przypadków lues cer.-spin. typ metakiłowy O-T-A wypadł 
dodatnio w 14 przypadkach (74%); zgodnie z odczynem Wassermann'a 
w 9 przypadkach; w 5 przypadkach wypadł ujemnie przy O-W dodatnim. 

Typ metakiłowy O-T-A. wypadł dodatnio we wszystkich 13 przypad- 
kach (100%), O-W był dodatni w 12 przypadkach. 

Na 6 przypadków tabes dorsalis typ metakiłowy wypadł dodatnio 
w 5 przypadkach (83%), O-W był dodatni we wszystkich 6 przypadkach, 
a więc w 1 przypadku typ metakiłowy O-T-A. wypadł ujemnie przy O-W 
dodatnim. 

W 2 przypadkach myelitis luetica typ metakiłowy był dodatni przy 
O-W ujemnym. 

Reasumując, typ metakiłowy O-T-A wypadł dodatnio we wszystkich 
przypadkach paralysis progr., w 5 przypadkach lues cerebro-spinalis po- 
twierdził rozpoznanie kliniczne mimo to, iż O-W. był ujemny, tak samo 
zachował się w 2 przypadkach myelitis luetica, wreszcie na 6 przypadków 
wiądu wypadł dodatnio w 5. 

Co się tyczy przypadków pochodzenia nie kiłowego, to zbadaliśmy 
ich 335. O-T-A. typu metakiłowego wypadł dodatnio w 10 przypadkach 
(2,9%). Należy jednakże podkreślić, że w tych przypadkach odczyn wypa- 
da bardzo słabo i jest właściwie zawsze wątpliwym, podczas gdy w przy- 
padkach pochodzenia kiłowego, jest zawsze wyraźnie dodatni i nie nasu- 
wa żadnych wątpliwości (Tablica Nr. 1). 

Obecnie przejdziemy do typu oponowego O-T-A. Typ ten odnosi 
się do 113 płynów M.-R. zbadanych, mianowicie 75 płynów z przypad- 
ków meningitis epidemica, 30 płynów z przypadków meningitis tbc., 3 pły- 
nów z przypadków meningitis serosa i 5 płynów z przypadków chorób 
zakaźnych z objawami zajęcia opon (Meningismus). 

Na 75 płynów pochodzących z przypadków meningitis epidem. typ 
oponowy O-T-A. wypadł dodatnio 21 razy (28%). Na 30 płynów z przy- 
padków meningitis tbc., odczyn wypadł dodatnio w 17 przypadkach (57%), 
przyczem w 1 przypadku wystąpił typ kiłowy. W 3 przypadkach menin- 
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gitis serosa odczyn T-A był ujemny. Na 5 przypadków meningismus od- 
czyn wypadł dodatnio w 1 przypadku. 


Tablica Nr. 1. 
TYP METAKILOWY O— T—A 


Typ O-T-A +] O-T-A +] O-T-A 

R i Płynó takiłowy | O-W + | O-T-A | O-T-A FL O-T-A — 

ozpoznanie ynów pry AA + o-w + | o-w — | O-W + 
Paralysis progres- | 

SIVE a u Sarah 13 13 12 | 12 1 0 
Tabes dorsalis. . 6 5 6 Sa 0 1 
Lues Cer.- Spin. . 19 14 14 5 5 
Myelitis luetica . 2 2 0 2 0 
Schorzenia nieki- | | 

lower RU 335 | 10 0 0 10 0 

Razem 375 44 32 26 | 18 6 


A więc najczęściej występuje dodatni typ oponowy O-T-A. w przy- 
padkach gruźliczego zapalenia opon (57%). Należy podkreślić, iż w tych 
przypadkach występuje on niezwykle wyraźnie (Tablica Nr. 2). 


Tablica Nr. 2 
TYP OPONOWY O—T—A 


Rozpoznanie Płynów OTOA lo ter 
Meningttis epidemica . , . . . 75 21 54 
Met TUBE anaes en; 30 18 12 
Meningitis serosa. . . . . . . 3 0 3 
MVCHINGISMIUG wars owa „Tt, 5 1 4 

Razem 113 | 40 13 


Odczyn Lange'go. 


Odczyn Lange'śo przygotowujemy metodą formalinowa t. j. po roz- 
puszczeniu w 100 cm. wody podwójnie destylowanej 1 cm. 1% chlorku 
złota i 1 cm. 2% węglanu potasu i po podgrzaniu do wrzenia dodajemy 
1 cm. 1% formaliny i wstrząsamy. Warunkiem koniecznym otrzymania za- 
wiesiny koloidalnej złota, zdatnej do użytku t. j. w świetle przechodza- 
cym idealnie przezroczystej i o kolorze wina czerwonego, a w świetle 
odbitem mętnej i różowanej, jest korzystanie wyłącznie z odczynników 
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chemicznie czystych, używanie do wszystkich czynności tylko wody pod- 
wójnej destylowanej i naczyń idealnie czystych i suchych. 

Z materjału naszego 375 płynów M.-R. odczyn Lange'go wykonaliśmy 
na 121 płynach, 

Odczyn wypadł dodatnio 70 razy, ujemnie 51. ‚Na 40 przypadków 
kiłowych odczyn Lange'go wykonano w 38. O-L (odczyn Lange'go) wy- 
padł dodatnio, przy dodatnim O-W. 29 razy; O-L. wypadł dodatnio przy 
ujemnym O-W. 8 razy i wreszcie w 1 przypadku O-L. wypadł ujemnie 
przy O-W. dodatnim. Pod O-L. dodatnim mamy na myśli jeden z typów 
krzywej złotowej, otrzymywanej w przypadkach pochodzenia kiłowego, 
a więc bądź krzywej typu paralysis progressiva (666664210000000) bądź 
też typu kilowego (001100000000000) lub kiły mózgowo - rdzeniowej 
(224431000000000). 


We wszystkich 121 płynach, z któremi wykonano O-L. był również 
zrobiony O-T-A, Zobaczmy więc, jaki jest stosunek wzajemny obu od- 
czynów. 

Na 40 przypadków kiłowych O-T-Ą. o typie metakiłowym był do- 
datni 34 razy (85%), na 38 przypadków kiłowych OL. wypadł dodatnio 
37 razy (97%). 

W 8 przypadkach kiły układu nerwowego, gdzie O-W. był ujemny, 
wypadły dodatnio zarówno O-T-A. jak i O-L., co przemawiałoby za tem, 
że oba odczyny są jednakowo czułe. Lecz należy mieć na uwadze jesz- 
cze inny wzgląd, mianowicie pewność reakcji t. j. dodatniość odczynu 
w przypadkach nie kiłowych. Otóż, na 335 płynów nie kiłowych, na któ- 
rych przerobiono O-T-A. wypadł on dodatnio 10 razy t j. w 2,9%, zaś na 
83 płynach nie kiłowych, na których wykonano O-L. wypadł ten odczyn 
dodatnio 33 razy t. j. w 39%. 


A więc O-L., który w przypadkach kiłowych jest tak czuły, jak 
O-T-A. wypada dodatnio, dając jeden z typów krzywej złotowej, w 39, 
przypadków nie kiłowych, co ogromnie zmniejsza swoistość tego odczynu. 
Dlatego też należy podkreślić, iż odczyn Takata-Ary jest o wiele pewniej- 
szy, Odczyn Lange'go ma za to inną cechę bardzo ważną djagnostycznie. 
O-T-A. wypada zawsze przy kile jako jeden typ metakiłowy, krzywa 
zaś O-L. w przypadkach kiły może wypaść trojako: jako typ kiłowy 
(001100000000000), jako typ kiły mózgowo-rdzeniowej (224431000000000), 
lub wreszcie jako typ porażenia postępującego (666664210000000), rzuca- 
cając, choć nie zawsze, snop światła na bliższe rozpoznanie przypadku. 
Z tego wniosek, iż choć O-T-A. jest w djagnostyce płynu M-R. niezbędny 
i jego walory są znaczne, jednak i O-L. jest potrzebny, może on bowiem 
pogłębiać nasze wnioski djagnostyczne, 

Przy wykonywaniu O-T-A. można odpowiedź również otrzymać w po- 
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staci krzywej drogą rozcieńczania użytego płynu M-R., odpowiednie pró- 
by wykonaliśmy, lecz nie wniosły one nic nowego. 

Ciekawą jest częstość występowania dodatniego O-L. w przypadkach 
encephalomyelitis disseminata i sclerosis multiplex. Otóż na 11 przypadków 
encephalomyelitis disseminata, O-L. o krzywej typu kiłowego wypadł w 9 
przypadkach (82%). zaś O-T-A. wypadł dodatnio tylko w 1 przypadku, 
Na 5 przypadków slcerosis multiplex O-L. wypadł dodatnio w 3 przypad- 
kach (60%), zaś odczyn T-A. ani razu. 


Odczyn Guillain'a. 


Co się tyczy odczynu Guillain'a przerobionego na 37 płynach M-R. 
to naogół wypada on dodatnio w wyraźnych przypadkach kiły układu 
nerwowego, nie mogliśmy natomiast potwierdzić swoistości krzywej Guillain'a 
dla schorzeń charakteryzujących się rozpadem tkanki myelinowej w ośrod- 
kowym układzie nerwowym t. j. encephalomyel. diss i sclerosis multiplex. 


Wnioski. 


Przytoczone wyniki otrzymane przy wykonywaniu odczynów kolo- 
idalnych na 375 płynach M-R., pozwalają wysnuć następujące wnioski: 

1) Odczyn Takata-Ary winien być stale wykonywany przy badaniu 
płynu M-R., gdyż pozwala szybko się zorjentować co do charakteru przy- 
padku (typ metakiłowy wypada dodatnio w paralysis progressiva w 100%, 
w lues cerebro-spinalis w 74%, w tabes dorsalis w 83%, a w schorzeniach 
nie kiłowych wypada dodatnio w 2,9%; typ oponowy wypada dodatnio 
w 57% przypadków meningitis tbc. i w 21% przypadków meningitis epide- 
mica). 

2) Odczyn Takata-Ary potwierdza często rozpoznanie kliniczne kiły 
w przypadkach, gdy odczyn Wassermann'a jest stale ujemny, (w 20% zba- 
danych przypadków pochodzenia kiłowego). 

3) Aczkolwień odczyn Lange' go wypada dodatnio w 39% przypadków 
pochodzenia nie kiłowego, jednakże fakt, iż odczyn ten wypada dodatnio 
w 97% przypadków kiłowych i występuje pod postacią krzywych niekiedy 
charakteryzujących bliżej schorzenia kiłowego, nakazuje wykonywać ten 
odczyn obok odczynu Takata-Ary. Oba odczyny uzupełniają się nawzajem 
i dają pewność wniosków). 

4) Należy podkreślić znaczenie odczynu Lange'go dla schorzeń ośrod- 
kowego układu nerwowego, charakteryzujących się rozpadem osłonki 
myelinowych. Odczyn ten o typie kiłowym krzywej złotowej (najczęściej 
001100000000000) wypada dodatnio przy ujemnym odczynie Takata-Ary 
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w 82% przypadków encephalomyelitis disseminata i w 60% sclerosis mul- 
tiplex. 

Jeszcze raz warto zaznaczyć, iz odczyny koloidalne nie mówią nam 
nic, ani o strukturze płynu badanego, ani o ilości białka, ani też o wskaź- 
niku białkowym t. j. stosunku globulin do albumin. Nasza dzisiejsza zna- 
jomość płynów koloidalnych pozwala nam wyłącznie wyciągać wnioski 
djagnostyczne. Z rozważań nad odczynami koloidalnemi wynika, że naj- 
większe znaczenie mają globuliny, w małym stopniu ich ilość, głównie 
ich cechy jakościowe, przy zrównaniu bowiem ilości globulin cechy cha- 
rakterystyczne krzywej pozostają. Zmiany w globulinach są tak swoiste 
i niezmienne, że pozwalają na wysunięcie przypuszczenia, czy w niektó- 
rych schorzeniach infekcyjno-toksycznych widomą oznaką zajęcia tkanki 
naczyniowo-łącznej nie są globuliny chorobowe zmienione. W schorze- 
niach mających etjologje ustaloną i jednolitą np. kile, zmiany chorobowe 
globulin byłyby stałe i jako takie dają stałe zmiany w odczynach kolo- 
idalnych w postaci krzywych o typach niezmiennych. Występowanie przy 
niektórych schorzeniach krzywych o typie nieustalonym pozwalałoby przy- 
puszczać, że czynnik etjologiczny nie jest jednolity w swem działaniu, 
albo też, że czynników jest kilka. 
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Z oddziału chorób nerw. Szpitala Starozak, na Czystem. Kierownik: Dr. L. Bregman. 


BADANIA NAD ODRUCHEM 
ROGÓWKOWO-PODBRÓDKOWYM FLATAUA !). 
Podat 
L. LIPSZOWICZ. 


(Doniesienie tymczasowe). 


W pracy „O epidemji zapalenia rozsianego układu nerwowego w Pol- 
sce (1929—1931)"?) pisze Flatau m. in.: „Na jeden specjalny odruch w obrę- 
bie pnia mózgowego w okolicy, odpowiadającej szlakom nn. trójdzielnego 
i twarzowego, pragnąłbym zwrócić uwagę, a mianowicie na odruch rogów- 
kowo-podbródkowy. Objaw ten polega na tem, że przy lekkiem drażnie- 
niu rogówki występuje kurcz jednostronny mięśnia podbródkowego (m. le- 
vator menti). Spostrzegałem go najczęściej w sclerosis multiplex i ence- 
phalitis disseminata epidemica. Objaw ten stanowi analogon do objawu Sim- 
chowicza (nosowo-podbródkowego) i objawu Radovici'ego- Marinesco (dło- 
niowo-podbródkowego). Istnieje jeszcze czwarte miejsce, z którego udaje 
się wywołać skurcz mięśnia podbródkowego — jest niem zagłębienie gór- 
nej wargi tuż przed nasadą nosa (uderzenie lekkie młotkiem w miejsce 
to może wywołać również skurcz wspomnianego tylko co mięśnia). Cał- 
kowity zespół wszystkich tych czterech odruchów (rogówkowo-podbród- 
kowego, nosowo-podbródkowego, dłoniowo-podbródkowego, wargowo-pod- 
bródkowego) pragnąłbym nazwać zespołem podbródkowym (syndrome 
mentonnier)." 

Do „zespołu podbródkowego” możemy, jak sie zdaje, włączyć dziś 
jeszcze dwa odruchy, jakie stwierdzałem w tych przypadkach, w których 
odruch rogówkowo-podbródkowy występował szczególnie wybitnie. Odru- 


1) Odczyt wygłoszony dnia 27-go lutego 1933 r. na posiedzeniu Sekcji Klinicznej 
Polskiego Towarzystwa Medycyny Społecznej. 

*) Edward Flatau: „O epidemji zapalenia rozsianego układu nerwowego w Polsce 
(1929—1931)". Warszawskie Czasopismo Lekarskie, 1931, str. 1182. 
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chy te odnotujemy tu pokrótce, zastrzegając sobie dokładne ich omówie- 
nie w następnej pracy. 


1. Skurcz mięśnia podbródkowego przy nagłem oświetleniu źrenicy. 


Odruch ten — wzrokowo-podbródkowy — występuje, jak obserwacje po- 
kazują, jednocześnie ze zwężeniem źrenicy. Celem wykluczenia wpływu 
ruchu powiek na powstanie odruchu — powieki w czasie naświetlania 


przytrzymywane są palcami względnie unieruchamiane rozwieraczem. Oso- 
ba badana powinna się oswoić ze źródłem światła (lampką elektryczną), 
przy pomocy którego zamierzamy odruch sprowokować, by w ten sposób 
usunąć czynnik groźby, jaki zaistnieć może przy nagłem ukazaniu się 
przedmiotu w polu widzenia, Odruch ten, który, jak zresztą i pozostałe 
odruchy podbródkowe, wyczerpywał się po pewnym czasie, zjawiał się 
albo przy drażnieniu źrenicy po jednej wyłącznie stronie (np. w poraże- 
niu prawostronnem z afazją — tylko przy oświetlaniu lewej źrenicy, na- 
tomiast przy oświetlaniu prawej źrenicy nie występował), albo też — za- 
równo jednej jak i drugiej źrenicy naprzemian. 

2. Skurcz mięśnia podbródkowego przy lekkiem zamykaniu wzgled- 
nie mruganiu powiek. 

Odnośnie do odruchu rog6wkowo-podbrédkowego chciałbym zauwa- 
żyć, że bardzo lekkie dotknięcie, względnie gładzenie rogówki często nie 
wystarcza dla otrzymania skurczu mięśnia podbródkowego. Rozchodzi się 
raczej — według naszego doświadczenia — o dotknięcie sprężynowe twar- 
dym przedmiotem (większych rozmiarów główką od szpilki), wciskajace 
się lekko wgłąb gałki ocznej. Zresztą, podnieść należy, że odruch rog.- 
podbródkowy wywoływaliśmy również w przypadkach ze zbliznowaceniem 
rogówki, a nawet całego oka (jak naprzykład u inwalidy z przestrzelone- 
mi gałkami ocznemi). 

W pracy naszej zajmiemy się przedewszystkiem odruchem rogówko- 
wo-podbródkowym, jako występującym często niezależnie od innych odru- 
chów podbródkowych i posiadającym charakter samodzielny. Materjał 
kliniczny, jaki tu zużytkujemy, nie obejmuje ani stwardnienia wieloogni- 
skowego ani też nagminnego rozsianego zapalenia układu nerwowego. Na 
pewne ogólne wnioski o znaczeniu odruchu rogówkowo-podbródkowego 
pozwala porównanie go z tym odruchem. który w normalnych warunkach 
wywołuje dotknięcie rogówki. Mamy na myśli, rzecz prosta, odruch ro- 
göwkowy, który u ludzi zdrowych stale prawie występuje !). Z jednej stro- 
ny chcielibyśmy podkreślić fakt konieczności biologicznej odruchowego 
przymykania powiek, uzasadnionej ochroną przed ciałem obcem (analo- 


1) A. Böhme: Klinisch wichtige Reflexe. Handbuch der normalen und pathologischen 
Physiologie, 1927 T. X. str. 1005, 


ur 
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gicznie do odruchu rogöwkowego — mruganie odruchowe przeciwdziała 
wysychaniu rogówki), — w przeciwstawieniu do zbędności nieaktualnego 
dziś dla człowieka odruchu rogówkowo-podbródkowego !). 


Z zestawienia powyższego wynika ogromna różnica w żywotności 
ośrodków, pośredniczących w wywoływaniu obu odruchów. Podczas gdy 
ośrodek dla odruchu rogówkowego, jako stale pobudzany i czynny, nie 
może być całkowicie zahamowany (w normalnych warunkach) przez ośrod- 
ki wyższe, to ośrodek dla odruchu rogówkowo-podbródkowego dzieli los 
tych ośrodków, które się przeżyły. Dla ilustracji kilka przykładów. 


W rozwoju osobniczym przestaje z czasem być czynne, spostrzegane 
u głodnych niemowląt, mimowolne nastawienie ust (oraler Einstellautoma- 
tismus Gamper'a i Untersteiner'a), dzięki któremu pokarm (względnie przed- 
miot drażniący wargi) wpada do ust. U potwora półgłowego (hemicepha- 
lus), odznaczającego się brakiem przodomózgowia i zwojów podstawnych, 
objaw ten występował bardzo wydatnie. U dorosłych spostrzegano go 
czasami w przypadkach porażenia postępującego, zapalenia mózgu, rozle- 
głego rozmiękczenia mózgu (Schuster i Pineas) *). 


Podobnie zanika i odruch ssania. Jak wiadomo, Oppenheim spostrzegał 
u dorosłych analogiczny odruch (Fressreflex) w przypadkach rozległego 


1) Odruchy podbródkowe możnaby przyrównać do t. zw. rzekomo-afektywnych odru- 
chów, obserwowanych przez Sherrington'a u odmóżdżonych zwierząt. Ostatnim, mającym 
charakter ruchów emocjonalnych, nie towarzyszy afekt świadomy, dlatego też ośrodki dla 
tych odruchów umieścić należy w stosunkowo niżej położonych okolicach mózgowia. 


A. Béhme w przytoczonym powyżej artykule (Klinisch wichtige Reflexe, str. 1008) 
zwraca uwagę, że rzekomo-afektywne odruchy, do których m. in. zalicza i odruch dłonio- 
wo-podbródkowy Radovicego-Marinesco (Réflexe palmo-mentonnier, opisany w Rev. neurol., 
t. 27). stanowią wyrazy niezadowolenia. Inaczej przedstawia się sprawa odruchów zado- 
wolenia (jak uśmiechu i in.), których powstawanie uwarunkowane jest sprawnością ośrod- 
ków wyższych. Możliwości ujawnienia uczuć niezadowolenia — pisze Bóhme — są dla 
bytu pierwotnego, prymitywnego o wiele ważniejsze, niż wyrazy zadowolenia. 

Przypuszczać wolno, że odruchy rogówkowe—w przeciwstawieniu do szczątkowych 
i w obecnym stanie rozwoju dojrzałego człowieka patologicznych — odgrywały w rozwoju 
filogenetycznym rolę doniosłą. Wskazują na to liczne drogi czuciowe (nn. wzrokowe, 1-sza 
i 2-ga gałązki n. trójdzielnego, nn. czuciowe zdążające z powierzchni dłoniowej rąk, 
przedniej powierzchni przedramion, wewnętrznej powierzchni ramion i in.), na których od- 
ruchy rogówkowe dochodziły do skutku. Godnem uwagi jest duże podobieństwo skurczu 
mięśnia podbródkowego (jako efektu odruchu rog,-podbrédkowego) do ruchu mimicznego, 
towarzyszącego wyrazowi zakłopotania (Flatau mówił o wyrazie pogardy). 

Badania nad zwierzętami w związku z nasuwającemi się ciekawemi rozważaniami 
na temat genezy odruchów rogówkowych są w toku. 


2) Cyt. pg. A. Béhmego: Klinisch wichtige Reflexe. 
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uszkodzenia szlaków ośrodkowych. Możnaby przytoczyć jeszcze szereg 
innych przykładów.') 

Drugi moment, na który zwrócimy uwagę, to okoliczność, że niektóre 
drogi czuciowe, doprowadzające, zarówno do ośrodka powiekowego jak 
i podbródkowego, biegną — na pewnej przestrzeni — wspólnie. Poza 
pierwszą gałązką n. tröjdzielnego wschodzi tu w grę i druga gałązka 
tegoż nerwu (odruchy nosowo-oczny i nosowo-podbródkowy Simchowi- 
cza)?), pozatem — n. wzrokowy (wzrokowy odruch mrugania — optischer 
Blinzreflex Berger'a*) i odruch wzrokowo-podbródkowy). 

Po tych wstępnych uwagach przystąpimy do przeglądu naszego ma- 
terjału, przyczem — w miarę jak na to pozwolą zebrane spostrzeżenia— 
dążyć będziemy do wyjaśnienia sposobu, mechanizmu powstawania odru- 
chu Flataua. Najmniej skomplikowane wydaje się jego występowanie 
w przypadkach porażenia n. twarzowego typu obwodowego, od których 
też rozpoczniemy. 


Odruch rogówkowo-podbródkowy w obwodowem pora- 
żeniu n. twarzoweśo. 


Dotąd zdołaliśmy prześledzić zachowanie się odruchu r.-p. *) na 9-ciu 
przypadkach porażenia n. twarzowego o typie obwodowym. Jeden przy- 
padek stopniowo narastającego niedowładu n. twarzowego powstał nasku- 
tek nowotworu w okolicy pnia nerwowego, drugi w następstwie zapalenia 
gruczołu przyusznego na tle duru brzusznego, 3-ci — guza w okolicy 
móżdżku, 4-ty — po operacji radykalnej ucha i labiryntotomji (badany 
na oddziale Dra. Lublinera 10-go dnia po wystąpieniu porażenia). 5 przy- 
padków — t. zw. reumatycznego pochodzenia. 

Po za przypadkami pooperacyjnym oraz guza móżdżku, do których 
powrócimy, w 7-miu pozostałych przypadkach dały się stwierdzić zjawiska 
następujące. 

1. Przy podrażnieniu rogówki po stronie odpowiadającej porażeniu 
następuje homolateralnie skurcz mięśnia podbródkowego jednostronny. 


1) Kiedy zostaje „zawieszony” odruch rogówkowo-podbródkowy, na to brak nam 
w tej chwili dostatecznych danych. Na materjale szpitalnym dotąd odruchu tego u niemo- 
wlat (również na oddziale D-ra Natansona) i dzieci (poza schorzeniami, o których mowa 
poniżej) nie spostrzegaliśmy. 

2) T. Simchowicz: O odruchu nosowo-ocznym i nosowo-podbródkowym. Odbitka 
z Pol. Gaz, Lek., N. 39, 1922. 

3) Berger: Reflexzeit des Drohreflexes. Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psychiatrie, t. XV 
Cyt. wg. Bohme'go. Lewinsohn: Der optische Blinzelreflex, Zeitschrift f. d. ges. N. u. 
Br th 20: 

4) Odruch r.-p, = odruch rogówkowo-podbródkowy. 
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2. Równocześnie (na skutek tegoż podrażnienia) zjawia się obustron- 
nie odruch rogówkowy (przymykanie powiek), słabo wyrażony po stronie 
porażonej, wybitny zaś (większy niż w normie) — po stronie zdrowej, 
wszelako zawsze bez udziału mięśnia podbródkowego po stronie nie 
porażonej, 

3. Przy drażnieniu rogówki po stronie zdrowej następuje normalny 
odruch rogówkowy. 

Jako regułę zatem można było ustalić występowanie odruchu r,-p. 
po stronie porażenia obwodowego n. twarzowego, wywołane podrażnie- 
niem rogówki po tejże stronie. 

Jak wytłomaczyć występowanie odruchu po stronie porażonej i brak 
jego po stronie zdrowej? 

` Przy nieuszkodzonym szlaku ponadjądrowym mamy prawo sądzić, 
że drażniąc rogówkę po stronie porażonej, wysyłamy bodziec (bezpośred- 
nio, względnie poprzez ośrodki pośrednie) do odpowiedniej grupy komó- 
rek w jądrze n. twarzowego wywołującej skurcz m, okrężnego oka.!) Ana- 
logicznie ma się sprawa w łuku odruchowym po stronie zdrowej. Roz- 
chodzi się jedynie o to, że po stronie porażonej bodziec nie może do- 
trzeć (przynajmniej całkowicie) do miejsca przeznaczenia, jakiemi są włók- 
na w gałązkach n. twarzowego, podążającego do m. okrężnego oka (rami 
temporales, zygomatici, buccales). Zmiany wtórne dotyczą zresztą również 
i odpowiednich komórek zwojowych (primäre Reizung Nissl'a) jądra n. 
VII-go, gdzie bodziec pierwszą przypuszczalnie napotyka przeszkodę. 
Z konieczności nagromadzona energja rozprasza się, skierowując się, (po- 
za ocalałemi, czynnemi neuronami dla m. okrężnego oka) na stronę prze- 
ciwną, a w pewnej mierze i na drogi niewłaściwe, przypadkowe, jakiemi 
są neurony obwodowe przeznaczone dla m. podbródkowego. O tych ostat- 
nich sądzić należy, że najwcześniej powróciły do normy, stając się nieja- 
ko zastępczo końcową stacją łuku odruchowego ?). 


1) Pomimo licznych badań (Bruce-Pirie, Jagita, Wyrubow, Marinesco i in,) stosunek 
poszczególnych części jądra n. twarzowego do unerwianych mięśni nie jest dostatecznie 
wyjaśniony, Specjalną grupę komórek w jądrze n, twarzowego dla górnej jego gałązki opi- 
sują Gebuchten. Marinesco, Hodovering (Neurologisches Zentralblatt 08). 

2) Pacjent Oppenheim'a, u którego na skutek zapalenia spojówek wystąpił obustron- 
ny skurcz powiek (blepharospasmus), dostał prawostronnego porażenia n. twarzowego (o ty- 
pie obwodowym), Z chwilą tą odruchowo przymykała się jedynie lewa powieka, z prawej 
strony natomiast synchronicznie zjawiać się począł ruch żuchwy w lewo. Bodziec, dla któ- 
rego droga do prawego n. twarzowego była zamknięta, przerzucił się na nerw trójdzielny 
(ruchowy) po tejże stronie. Od siebie zauważymy, że nie cała ruchowa część n. V-go po- 
służyła za teren dla bodźca nerwowego, a jedynie włókna n. trójdzielnego, przeznaczone 
dla jednego mięśnia (m. pterygoideus ext.) 

Nie chcemy bynajmniej twierdzić, że wczesny powrót do normy komórek nerwo- 
wych, służących odruchowi rogówkowo-podbródkowemu, jest regułą. Materjał, jakim roz- 
porządzamy, jest zbyt szczupły dla wyciągania wniosków ogólnych. 
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W rezultacie otrzymujemy wzmożony skurcz m. okrężnego oka po 
stronie zdrowej, po stronie zaś porażonej skurcz podobny, ale słabszy, 
a zarazem wydatny skurcz jednostronny m. podbródkowego. 

Jeżeli rozumowanie nasze jest słuszne, to w tych przypadkach świe- 
zych porażenia obwodowego n. twarzowego, gdzie liczyć się należy z za- 
jęciem całego nerwu (a w pewnej mierze i jądra), odruch r.-p. nie powi- 
nien wystąpić. Tak też istotnie było we wspomnianym przypadku po- 
operacyjnym, badanym 10-go dnia po wystąpieniu porażenia. Nasze przy- 
padki po za 2-gim (w następstwie duru), który spostrzegaliśmy w 1-szym 
miesiącu po porażeniu oraz 4-tym (po-operacyjnym), były badane w cza- 
sie, kiedy porażenie wybitne nie zdradzało skłonności do cofania się (od 
4-ech miesięcy do 3 lat od początku choroby), obraz kliniczny był jakby 
utrwalony. Na tę okoliczność szczególny kładziemy nacisk, albowiem 
w miarę wydatnego cofania się sprawy we wszystkich odcinkach n. twa- 
rzowego, powinien odruch r.-p.. po przejściowem wystąpieniu, zniknąć, 
względnie znacznie osłabnąć. | 

Odnośnie do przypadku guza módżdżku, gdzie odruch r.-p, nie wy- 
stępował, należy zaznaczyć, że zniesiony tu był również i odruch rogów- 
kowy (powiekowy), przypuszczalnie naskutek uszkodzenia V-go nerwu. Jak 
nas jednak doświadczenie pouczyło, we wszystkich wypadkach wogóle, 
gdzie w warunkach podobnych znika odruch rogówkowy (powiekowy), 
nie dochodzi do skutku (aczkolwiek skądinąd należałoby go się spodzie- 
wać) i odruch r.-p. +) 

Odruch r.-p. może mieć znaczenie praktyczne przedewszystkiem 
w starych przypadkach porażenia obwodowego n. twarzowego, gdzie trud- 
no go nieraz odróżnić od porażenia typu ponadjądrowego. W tych ostat- 
nich odruch r.-p. zachowuje się w sposób odmienny. 

Dalsze badania dadzą, być może, pewne wskazówki odnośnie roko- 
wania. 


Odruch r.-p. w porażeniach połowiczych. 


Z pośród 49 przypadków porażenia połowiczego różnego pochodze- 
nia (przeważnie w starszym wieku na skutek zachorzenia układu krąże- 
nia, ale również m. in. hemiplegia spastica inłantilis ze zmianami psychicz- 
nemi i napadami padaczkowemi) w 47-miu ustaliliśmy, co następuje. 

1. Podrażnienie rogówki po stronie porażenia wywołuje jedynie 
odruch rogówkowy (powiekowy), często osłabiony. 


1) Warto tu przytoczyć spostrzeżenia Lazarewa (Neurolog. Zentralblatt, 1914, str, 13), 
który w guzach móżdzku i móżdżkowo-mostowo-kątowych obserwował zmniejszoną czyn- 
ność dolnej i zwiększoną — górnej gałązki n. twarzowego. 
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2. Podrażnienie rogówki po stronie nieporażonej powoduje obu- 
stronny skurcz mięśnia podbródkowego — po za odruchem powiekowym. 
W skurczu mięśnia podbródkowego widoczna jest nieraz przewaga ruchu 
w tej części, która odpowiada stronie wywołania odruchu (w porażeniach 
prawostronnych — lewa część mięśnia, w porażeniach lewostronnych — 
prawa), mimo to skurcz zawsze jest obustronny. 

Działa tu, niewątpliwie, inny mechanizm, niż w porażeniach obwo- 
dowych n. twarzowego. Świadczy o tem właśnie obustronny skurcz m. 
podbródkowego, z czego wnosić należy z kolei o tem, że ośrodek dla 
odruchu r.-p. posiada obustronne połączenie (pośrednie lub bezpośrednie) 
z włóknami nn. twarzowych, przeznaczonemi dla mięśnia podbródkowego. 

Okoliczność, że w porażeniach połowiczych odruch r.-p, udaje sie 
wywołać w licznych przypadkach (w 47-miu z pośród naszego materjału) 
jedynie z rogówki oka po stronie nieporażonej, posiada teoretycznie zna- 
czenie zasadnicze. Świadczy ona, że: 

1) w wyzwoleniu zahamowanego odruchu r.-p. ') wchodzić powinno 
w grę uszkodzenie szlaków nieskrzyżowanych, ponądjądrowych, rucho- 
wych, względnie czuciowych ?); 

2) odruchy r.-p., wywołane z obu rogówek, przemawiają za 2-ma 
przynajmniej ogniskami chorobowemi, względnie za sprawą rozlaną. 

Jeżeli w przypadkach porażenia połowiczego zarówno objawy pora- 
żenia jednostronnego, jak i odruch r.-p. (ze strony przeciwnej wywoły- 
wany), zechcemy tłomaczyć jednem ogniskiem, to przyjąć musimy, że 
prócz uszkodzenia szlaków skrzyżowanych, co w następstwie daje pora- 
żenie, ognisko to jednocześnie niszczy szlaki nieskrzyżowane przeciwdzia- 
łające występowaniu odruchu r.-p. 

Nie jest wykluczone, że wyzwolenie odruchu r.-p. w niedowładach 
połowiczych torebkowych stoi w pewnym związku (topograficznym) z czę- 
stem osłabieniem odruchu rogówkowego po stronie porażenia, zwłaszcza 
na początku schorzenia ê), Jak wiadomo, osłabienie odruchu rogówkowego 
w tych przypadkach uzasadnia się uszkodzeniem szlaków ośrodkowych 
nn. VII i V. Przebieg tych szlaków musi być jednak różny od szlaków 
służących odruchowi r.-p. 

Jak zaznaczyliśmy już, 2 przypadki z pośród badanych przez nas 
niedowładów połowiczych zachowywały się w stosunku do odruchu r.-p. 


1) Normalnie odruchu r.-p. nie spostrzegałem. 

2) Istnienie nieskrzyżowanych szlaków ośrodkowych dla n. twarzowego wykazały 
badania Sand'a. Kosak'a i Hohe'go. Zresztą dokładne wyjaśnienie przebiegu ośrodkowych 
szlaków, zarówno czuciowych jak i ruchowych, należy do przyszłości. 

3) Redlich: Cornealreflex. Neurol. Zentralbl. 1921. 
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inaczej, niż to wynikałoby z zasady ustalonej. Oba przypadki zajmują 
jednak miejsce odrębne, zarówno ze względu na przebieg kliniczny, jak 
i obraz anatomiczny. 

A. Żel... lat 50, Przybył na oddział 1.X1.32. Pod wpływem silnego wzruszenia psy- 
chicznego dostał porażenia połowiczego po stronie lewej, przyczem zaniemówił. Przytom- 
ności nie stracił. Stan przedmiotowy: lewostr. porażenie połowicze, wzmożone odruchy 
okostnowe i ścięgniste po str, lewej, odruchy brzuszne słabsze po stronie lewej (!), Babiń- 
skiego brak. Mowa bez zmian (mańkutem nigdy nie był). Odruch rog.-podbródkowy po 
stronie lewej (porażenia). Prawego (t. j. z prawej rogówki wywołanego) odruchu r.-p. brak. 
Dnia 11.XI wypisał się z oddziału z poprawą. 

W przypadku tym, atypowym ze względu i na afazję przy poraże- 
niu lewostronnem u osobnika, posługującego się przed chorobą przeważnie 
kk. prawemi, jakoteż odruchy brzuszne, żywsze po stronie porażenia, brak 
Babińskiego i Rossolima, — możnaby z pewnem zastrzeżeniem doszuki- 
wać się tła psychogennego sprawy. Inaczej przedstawia się przypadek 
drugi, którego opis poniżej w streszczeniu przytaczamy. 

Chil Her... 1, 63, inwalida wojenny. Przybył na oddział 19.XI.32, zmarł 1.X11.32 
Dnia 24,VIII nagle poczuł się źle i w ciągu 10-ciu minut rozwinął się obraz prawostron- 
nej hemiparezy. W ciągu następnych 3-ch miesięcy nieznaczna poprawa. 10,XI nagle stra- 
cił przytomność, upadł na ulicy, Po odzyskaniu przytomności z przerażeniem stwierdził, 
że nie czuje kończyn. Objektywnie stwierdzało się nieznaczne wzmożenie napięcia po str. 
lewej (po stronie prawej raczej obniżone napięcie), wzmożenie odruchów okostnowych po 
str, l, obniżenie siły mięśniowej, zwłaszcza po stronie prawej. Odruchów brzusznych brak 
(wiotkie powłoki). Babiński (?), Rossolimo (7), Drgania włókienkowe i pęczkowe w drob- 
nych mięśniach 1. k. g. Od początku ostatniej choroby zaburzenia w oddawaniu moczu 
(kilkakrotnie kateteryzowany), W moczu: 0,66% białka, 100 — 200 świeżych krwinek. cię- 
żar gatunkowy 1020. Odruch r.-p. + po str, lewej. Pod koniec choroby oddech utrudnio- 
ny, mowa dyzartryczna. Mózg makroskcpowo ani na powierzchni ani na przekrojach 
zmian nie wykazywał, w szczególności naczynia niezmienione, brak krwotoków i ognisk 
rozmiękczenia. Badanie histologiczne w toku. Sekcja ogólna wykazała: cystopyelitis hae- 
morrhagica gravis, hypertrophia prostatae (Dr. Płońskier). 

Dlaczego w przypadku tym odruch r.-p. występuje po jednej tylko 
stronie, odpowiadającej przypuszczalnie procesowi chorobowemu w korze 
mózgowej tejże strony, zaś po drugiej stronie brak tego odruchu, —niepo- 
dobna rozstrzygnąć. 

Chciałbym jeszcze zauważyć, że najwybitniej odruch r.-p. występo- 
wał w porażeniach połowiczych o klasycznym obrazie klinicznym (pato- 
logicznie wzmożone odruchy okostnowe i Sciegniste, osłabienie względnie 
brak odruchów brzusznych po stronie porażenia, typowy odruch Babiń- 
skiego), U chorych nieprzytomnych odruchu r.-p. nie udało się wywołać, 
nawet w tych przypadkach, w których — na zasadzie doświadczenia — 
należało go się spodziewać. Jak się zdaje, w związku z cofaniem się wy- 
datnem porażenia połowiczego jednocześnie ze znikaniem innych patolo- 
gicznych objawów (np. Babińskiego) zmniejszyć się względnie zniknąć 


Badania nad odruchem r.-p. 3 275 


może i odruch r.-p. W naszym materjale, na którym oparlismy powyżej 
wyłuszczone wnioski, obraz kliniczny nie ulegał większym wahaniom. 

Nie jest wykluczone, że w niektórych przypadkach porażenia poło- 
wiczego odruch r.-p. wystąpi z obu rogówek. Przemawiałoby to jednak 
nie za jednem, a przynajmniej za 2-ma ogniskami chorobowemi. 


W kilku przypadkach porażenia połowiczego, w których początkowo 
odruch r.-p. wywołać można było jedynie z jednej rogówki, zczasem rów- 
nież i z drugiej rogówki otrzymywało się tenże odruch, względnie słabo 
zaznaczony. Ostatnie zjawisko trudne jest do wytłomaczenia. 

We wszystkich schorzeniach, które wypadnie nam poniżej rozpatrzeć, 
odruch r.-p. zjawiał się przy drażnieniu zarówno jednej, jak i drugiej ro- 
gówki. 

Jako uzupełnienie do porażeń połowiczych, w lwiej części dotyczą- 
cych osób w wieku starszym, posłużyć mogą obserwacje, poczynione 
przezemnie w Domu Starców przy ul, Górczewskiej, na starcach w wie- 
ku w przybliżeniu od lat 70-ciu do 100-tu. 


Odruch r.-p. w zmianach starczych. 


Dzięki uprzejmości Dra Maksymiljana Biry i łaskawemu współudzia- 
łowi Dra Zygmunta Grünberga miałem możność dokładnie zbadać z po- 
śród 200 pensjonarjuszy 38 osób obojga płci w wieku wyżej podanym, 
zarówno zdrowych jakoteż przygodnie chorych, a przedewszystkiem wszyst- 
kich tych, którzy dotknięci byli „chorobą starcza”. Odruch r.-p. stwier- 
dziłem w 14 przypadkach — przy drażnieniu jednej jak i drugiej ro- 
gówki. Najwybitniej i najliczniej odruch r.-p. spostrzegałem wtedy, gdy 
zmiany starcze wyrażały się w zaburzeniach chodu: chód charakterystycz- 
ny drobnym krokiem względnie zupełna niemożność chodu (co, jak się 
dowiedziałem, następowało po dłuższym lub krótszym okresie chodzenia 
„drobnemi kroczkami)”, pomimo stosunkowo niezłej sprawności ruchowej 
i siły mięśniowej, przedmiotowo stwierdzanej w pozycji leżącej. U takich 
starców zniedołężniałych (leżący z pośród nich odznaczali się daleko po- 
suniętym brakiem inicjatywy, prawie zupełnem odcięciem się od otocze- 
nia, niezaradnością do złudzenia przypominając niemowlęta) — obok 
wybitnego odruchu r. p., otrzymywanego z obu rogówek, wyraźnie wystę- 
powały i inne odruchy podbródkowe, połączone przez Flataua w „zespół 
podbrédkowy”. 


Abstrahując od szczegółowych wyników badań, ograniczymy sie tudo 
przypomnienia, że starcze zaburzenia chodu, poczynając od „marche à pe- 
tit pas”, a kończąc na zupełnej niemożności chodzenia, są z jednej stro- 
ny tłomaczone otępieniem (Malaisć. Oppenheim), z drugiej zaś — ogni- 
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skiem chorobowem w przyśrodkowych częściach płata czołowego (O. Vogt. 
Gerstman, K. Goldstein). !) 


Odruch r.-p. w porażeniu postępującem oraz chorobach 
umysłowych o nieustalonem podłożu anatomicznem 


Niewielka ilość chorych. zbadanych dotąd na oddziale psychiatrycz- 
nym Dra Bornsteina, pozwala jednak wnioskować, że odruch r.-p. nie jest 
bynajmniej zjawiskiem częstem w chorobach umysłowych. 

Najwybitniej odruch ten (wywoływany z obu rogówek) występował 
w psychozach o przebiegu cyklicznym (w 2-ch zbadanych przypadkach— 
wespół z pozostałemi odruchami podbródkowemi). Z pośród 9 przypad- 
ków porażenia postępującego (w tem 4 przypadki skombinowane z wią- 
dem rdzenia), na które szczególną zwróciliśmy uwagę, w 3-ch odruch r.-p. 
był ujemny, w pozostałych dodatni. W przypadku daleko posuniętego otę- 
pienia starczego bez zaburzeń chodu odruchów podbródkowych nie stwier- 
dziliśmy. 

Pozatem zasługuje na uwagę przypadek parkinsonizmu z objawami 
psychozy (halucynacje) z wybitnym „zespołem podbródkowym”, Zauwa- 
żymy tu odrazu, że w 5-ciu przypadkach parkinsonizmu — bez objawów 
psychozy odruchu r.-p. nie otrzymaliśmy. 

Z powyższego wynikałoby, że odruch r.-p. nieraz towarzyszy zmia- 
nom psychicznym. 


Odruch r.-p. w wiądzie rdzenia, krwotocznem zapaleniu 
opon miękkich (leptomeningitis haemorrhagica) iinnych 
schorzeniach. 


Na 6 przypadków wiądu rdzenia — w 5-ciu odruch fr.-p. był wybit- 
ny, w 1-ym odruchu tego nie stwierdziliśmy. 

W 3-ch przypadkach przymiotu mózgu — odruch r.-p. wybitny, wy- 
woływany obustronnie. W 1-ym przypadku lues cerebri odruch r.-p, 


1) Od korowego ośrodka chodu droga ośrodkowa szłaby, zdaniem Vogt'a, wespół ze 
szlakiem czołowo-mostowym (tractus fronto-pontinus) przez przednie ramię torebki wewnętrz- 
nej. Zarówno dokładny przebieg jak i znaczenie tych szlaków są malo znane. Ciekawa 
jest koncepcja, że za ich pośrednictwem („psychiczny” pęczek Brissaud) afektywne bodi- 
ce psychiczne (korowe) udzielają się niższym ośrodkom. Gdyby koncepcja ta ostała się, to 
należałoby wyciągnąć z niej wniosek, że warunkiem sprawnego funkcjonowania wspom- 
nianych szlaków byłoby wyeliminowanie bodźców płynących do ośrodków niższych zzew- 
nątrz za pośrednictwem wzgórza wzrokowego. (Do tych zaliczylibyśmy i bodźce, podąża- 
- jące zzewnątrz— rogówki, nosa, z zakończeń n. wzrokowego i in. — do ośrodków podbröd- 
kowych, sprzegnietych, niewątpliwie, z mechanizmami uzewnętrzniającemi stany niezado- 
wolenia), Odwrotnie: uszkodzenie wyższych ośrodków afektywnych względnie ich szlaków 
winnoby właśnie zwolnić drogi dotąd zamknięte i umożliwić bodźcom pozakorowym do- 
tarcie do ośrodków niższych, wyzwalając tem samem odruchy dotąd hamowane, 


Badania nad odruchem r.-p. : 277 


otrzymaliśmy przy drażnieniu jedynie jednej rogówki. W przypadku za- 
jęcia szeregu nn. czaszkowych u chorej kitowej'), które m. in. spowo- 
dowało zniesienie odruchu rogówkowego (powiekowego), odruchy r.-p. nie 
występowały. 

W przymiocie rdzenia (lues spinalis) z porażeniem jednostronnem kk. 
görnej i dolnej brak było odruchu r.-p.. Tak samo nie stwierdziłem odru- 
chu tego u starych luetyków bez objawów neurologicznych (Oddział skórno- 
weneryczny Dra Markusfelda). Ze schorzeń kiłowych układu nerwowego 
szczególne zainteresowanie w związku z dodatniemi odruchami r.-p. bu- 
dzi wiąd rdzenia, jako jednostka chorobowa, w której obok zmian w szla- 
kach mózgowych (w łuku odruchowym dla oddziaływania źrenic na świa- 
ło; zanik włókien w korze mózgowej, opisany przez Jendrassik'a i Schafera), 
stwierdzamy zmiany w neuronach obwodowych, również w przypadkach, 
nie zdradzajacych się objawami klinicznemi ?). 

Dodatnie odruchy r.-p. w wiądzie rdzenia wskazywałyby jedynie na 
zmniejszenie względnie zniesienie tych ośrodków wyższych, które w wa- 
runkach normalnych występowaniu odruchów r.-p. (i pokrewnych) sku- 
tecznie przeciwdziałają. Mowa tu może być, oczywiście, o szlakach mózgo- 
wych. O chorobie neuronów obwodowych odruchy r.-p. bezpośrednio 
nic nam nie mówią. (Pośrednio, jak widzieliśmy, w porażeniach obwodo- 
wych n. twarzowego). Sądzimy jednak, że odruch r.-p. otrzymywany z obu 
rogówek w stopniu jednakowym, wskazuje na możliwość pewnych (kon- 
stytucjonalnych ?) zmian w całym układzie nerwowym, usposobiających do 
schorzeń, w zwykłych warunkach niezmiernie rzadkich. 


Pod tym kątem widzenia rozpatrujemy występowanie odruchu 
r.-p. w dwuch przypadkach atrophia spinalis, w szeregu przypadków 
rwy kulszowej, a przedewszystkiem w 2-ch spostrzeganych przez nas przy- 
padkach zapalenia wielonerwowego o niezwykłem pochodzeniu. Jeden 
przypadek dotyczył 73-letniego starca (przed chorobą naogół zdrowego) 
i wystąpił w następstwie nagminnego zapalenia opon mózgowo-rdzenio- 
wych. (Demonstrowany wspólnie z kol. Szpilman-Neudingową na posiedze- 
niu listop. Warsz. Tow. Neur. 1932). Drugi, spostrzegany wspólnie 
z kol. Litauer- Wojdysławską, dotyczył 24-letniej dziewczyny z napadami 
tachykardji, u której zapalenie wielonerwowe powstało na tle zakażenia 
paciorkowcami. (Jednocześnie z objawami zapalenia wielonerwowego wśród 
wysokiej temperatury wytworzył się naciek z prawej strony szyi, który 


i) Demonstrowany na posiedzeniu Warsz. Tow. Neurol. z dn. 15.XIl 1932 przez kol, 
Potoka, jako: „Zaburzenia lejkowe oraz ze strony sąsiednich nerwów czaszkowych u cho- 
rej kiłowej”. 

*) Gaupp, Psychiatr. Abhandlungen, wyd. przez C. Wernicke'go, 1898, Neurologie 
des Augus, W. Wilbrand-Saenger, T, 9, str. 179, 
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następnie operowano, przyczem z wydobytej treści ropnej wyhodowano 
paciorkowce (Dr Dworecki). U ostatniej chorej oprócz b. wybitnego „ze- 
społu podbródkowego” stwierdzić można było występowanie odruchu r.-p. 
pod wpływem zjawiania się w polu widzenia szpilki do badania (Odruch 
r.-p. na skutek groźby). 

Powracając do 1-go przypadku zapalenia wielonerwowego w następ- 
stwie drętwicy karku u starca 73-letniego, pragnąłbym zaznaczyć, że usi- 
łowania w kierunku wyjaśnienia tego zjawiska możliwością skombinowanego 
wpływu zmian starczych (z racji opisywanych przypadków polyneuritis se- 
nilis, polyneuritis arteriosclerotica) i czynnika zakaźnego, rozbiły się o do- 
świadczenia, poczynione przezemnie przy badaniach nad ludźmi w pode- 
szłym wieku. Pomimo niewątpliwych miażdżycowych zmian w naczyniach 
obwodowych u chorych, którzy przytem nieraz nadużywali alkoholu, ani 
razu nie stwierdziłem objawów zapalenia wielonerwowego u starców. 


Po za nielicznemi przypadkami dodatnich odruchów r.-p. w ciężkich 
nerwicach (10 na 92 badane ambulatoryjnie) pozostają nam jeszcze do 
omówienia 4-y przypadki krwotocznego zapalenia opon miękkich (lepto- 
meningitis haemorrhagica), w których odruchy r.-p. były szczególnie wy- 
bitne. W 2-ch przypadkach uwagę zwracał stan przygnębienia, poprze- 
dzający chorobę, nie przemijający też po ustąpieniu objawów oponowych, 
obok ospałego oddziaływaniu źrenicy (przy ujemnych odczynach luetycz- 
nych, również i po prowokacji). W 3-im przypadku o niewątpliwie kiło- 
wem pochodzeniu (zakażenie przed 6-iu laty, Wa ze krwi ++++, z pły- 
nu +), brak było odruchów ze ścięgien Achillesa, natomiast źrenice rea- 
gowały sprawnie zarówno na światło jak i na zbieżność. W miarę jak 
objawy oponowe cofały się, odruchy r.-p. malały (w pierwszych 2 przy- 
padkach utrzymywały się stale). 

Nie stwierdziliśmy dotąd odruchu r.-p. w następujących schorzeniach: 
guzach mózgu (m. in. w okolicy płatów środkowych; brak nam doświad- 
czenia co do guzów czołowych i ciemieniowych), w padaczkach samoist- 
nej, migrenie, jamistości rdzenia, parkinsonizmie (oprócz wspomnianego 
przypadku z objawami psychozy), ropnych zapaleniach opon mózgowo- 
rdzeniowych, jakoteź w gruźliczem zapaleniu opon m.-rdz. (u chorych nie- 
przytomnych), w ostrem zapaleniu rogów przednich, alkoholizmie, torticol- 
lis spasmodica, w odosobnionych zapalnych ogniskach mózgu (m. in. ucho- 
rej z objawami afazji amnestycznej w następstwie encephalitis griposa 
z krwawym płynem m.-rdz.). ' 

Jak widać z powyższego, odruchy r.-p. nie stanowią objawu pato- 
gnomonicznego dla poszczególnej jednostki nozologicznej, na co zresztą, 
zwraca już uwagę w pracy swej Flatau. Wywoływane z obu rogówek, 
odruchy r.-p. przemawiają za zmianami wieloogniskowemi (niekoniecznie: 
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sclerosis multiplex i encephalitis disseminata epidemica) wzglednie rozla- 
nemi. 

Z drugiej strony wydaje się nie ulegać wątpliwości, że również i odo- 
sobnione ognisko na szlakach hamujących występowanie odruchu r.-p. — 
obok, być może, podrażnienia ośrodków r.-p. podkorowych, o których 
w tej chwili snuć możemy jedynie luźne przypuszczenia, — może stać się 
jedyną przyczyną wyzwolenia tylko co wspomnianego odruchu. 

Znaczenie odruchu r.-p., jak się zdaje z różnych względów doniosłe, 
ujawnić się powinno dokładniej w toku uzupełniających badań klinicz- 
nych, przedewszystkiem jednak doświadczalnych i anatomiczno-patolo- 
gicznych. 


O POSTACI WSPÓŁCZULNEJ CHOROBY REDLICH’A- 
FLATAUA (MENINGO-ENCEPHALITIS DISSEMINATA 
EPIDEMICA). 


podał 
TEOFIL SIMCHOWICZ. 


W zeszycie Neurologji Polskiej poświęconym pamięci dwóch wielkich 
neurologów polskich pragnąłbym nawiązać do ostatniej pracy Edwarda 
Flataua, mianowicie do II doniesienia o epidemji zapalenia rozsianego 
układu nerwowego w Polsce. Flatau już w dwóch poprzednich pracach 
tak po mistrzowsku opisał obraz kliniczny tego cierpienia, że Conos na- 
zwał to cierpienie chorobą Flataua. | słusznie, bo jeżeli Redlich o rok 
wcześniej opisał podobną epidemję w Wiedniu, to dopiero Flatau podkre- 
ślił niezwykły polimorfizm objawów i żywy udział układu współczulnego 
w tem cierpieniu. Najsłuszniejszem byłoby mojem zdaniem nazwać to cier- 
pienie chorobą Redlicha-Flataua. Cierpienie to — pisze Flatau — zaczyna 
się nagle, przyczem na pierwszy plan występują parestezje obok objawów 
bądź osłabienia, bądź porażenia. Parestezje te odznaczają się niezwykłą 
lokalizacją i dziwacznym charakterem. Chorzy odczuwali naprzykład kłu- 
cia jakby tysiącem szpilek w okolicy stóp, uczucie obcości w okolicy ud, 
goleni, stóp, odbytnicy, uczucie oparzenia języka, piasku na jednej dłoni, 
ciężaru w jednej kończynie górnej lub w jednej połowie ciała, uczucie 
gorąca w kończynach lub odczuwanie jakby lodu przy zetknięciu się z ja- 
kimkolwiek przedmiotem. W występowaniu tych parestezyj uderzały za- 
równo groteskowość jak i dziwaczne rozproszenie ich po powierzchni 
ciała. Albowiem parestezje i bóle nie odpowiadały pod względem topo- 
graficznym ani przebiegowi nerwów obwodowych ani też metamerom 
rdzeniowym ani wreszcie lokalizacji mózgowej. Jednocześnie z temi zabu- 
rzeniami występowały objawy ruchowe bądź pochodzenia rdzeniowego, 
bądź mózgowego. Często występowało porażenie pojedyńczych nerwów 
czaszkowych. Ciepłota ciała podnosiła się nieznacznie lub też pozostawała 
normalna. W jednym tylko przypadku temperatura doszła do 39°. W okre- 
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sie rozwoju choroby parestezje i bóle bądź słabły, bądź pozostawały bez 
zmiany. Przedmiotowo bardzo rzadko udawało się stwierdzić zmiany 
czucia. Niezbyt rzadko występowało porażenie skojarzone spojrzenia ku 
górze (objaw Parinaud). Co do odruchów często występował obustronnie 
objaw Rossolimo, wzmożenie z obu lub tylko z jednej strony odruchu ko- 
lanowego i ze ścięgna Achillesa. Odruchy brzuszne dość często znikały. 
Płyn mózgowo-rdzeniowy przeważnie zmian nie wykazywał. Tętno się nie 
zmieniało i tylko u kilku chorych było nieco przyśpieszone. Sen pozosta- 
wał naogół niezmieniony. Mówiąc o udziale układu sympatycznego w en- 
cephalo-myelitis disseminata epidemica, Flatau zalicza do objawów sympa- 
tycznych przedewszystkiem opisane powyżej parestezje. „Odpowiadają one 
naogół t. zw. kauzalgji o charakterze bardzo dokuczliwym, palącym, pie- 
kącym, topograficznie paradoksalnym, bez odpowiednika anatomicznego 
ani w rozgałęzieniu się nerwów obwodowych, ani korzonków rdzeniowych, 
ani metamerów, ani też nie odpowiadające bólom mózgowym (capsula in- 
terna, thalamus opticus)”. 

Drugi objaw sympatyczny, często obserwowany przez Flataua jest 
t zw. objaw „białych smug” (dermographia alba). Objaw ten opisany 
przez Sergent'a, Goldscheider'a i innych polega na tem, że przy drażnie- 
niu tępem narzędziem skóry, występują białe smugi. Objaw ten uważany 
jest przez Goldscheider'a i Miiller'a za fizjologiczny odruch naczyniowy. 
O ile jednakże u ludzi zdrowych objaw ten nie występuje stale, a jeżeli 
występuje to trwa bardzo krótko, o tyle w rozsianem zapaleniu układu 
nerwowego, objaw ten według Flataua występuje bardzo często, bardzo 
wybitnie i trwa bardzo długo, czasami do 4 minut. 

Trzecim objawem sympatycznym występującym często w omawianem 
tu cierpieniu jest silne pocenie się. Objaw ten często spostrzegali Flałau, 
a także Stiefler i Gamper. 

Po za temi kardynalnemi objawami obserwowali jeszcze autorowie 
zwolnienie tętna, wzmożenie albo obniżenie parcia krwi, objaw Claude— 
Bernard—Horner'a, keratodermję (Mackiewicz), naoliwienie twarzy (objaw 
T. Cohn'a). 

Opisując w 1922r. odruch nosowo-podbródkowy zwróciłem między 
innemi uwagę na to, że objaw ten występuje często w rozsianych spra- 
wach organicznych mózgu i że najczęściej i najwybitniej występuje w par- 
kinsonizmie pośpiączkowym. Otóż Flatau zauważył, że odruch nosowo- 
podbródkowy, również jak odruch dłoniowo-podbródkowy Marinesco-Ra- 
dovici często występują w ıozsianem zapaleniu układu nerwowego i ułat- 
wiają tu wczesne rozpoznanie. Flatau zwrócił również uwagę na to, że 
odruch podbródkowy można wywołać przy drażnieniu rogówki i zagłębie- 
nia górnej wargi. 


282 Teofil Simchowicz 


We wszystkich opisanych przez Flataua i innych autorów przypad- 
kach nagminnego zapalenia układu nerwowego obok tych lubinnych obja- 
wów ze strony układu współczulnego występowały jednakże objawy rdzenio- 
we, opuszkowe, mózgowe lub móżdżkowe w postaci porażeń kończyn, mowy 
nosowej, dwojenia, zmian czuciowych, czasami drgawek, zaburzeń psy- 
_chicznych, bardzo rzadko adiadochokinezy i dysmetrji, często patolo- 
gicznych odruchów ścięgnowych i skórnych (wybitne wzmożenie odru- 
chów Sciegnowych, dodatni Rossolimo, Babiński, zniesienie odruchów 
brzusznych). 


Zdarzają się jednak przypadki choroby Redlich'a — Flataua, w któ- 
rych objawy ze strony ośrodkowego układu nerwowego są nieuchwytne, 
albo tak nikłe, że usuwają się na plan dalszy, natomiast w całym obrazie 
chorobowym górują objawy ze strony układu współczulnego. 


Takie dwa przypadki chcę tu przytoczyć. Niestety pochodzą one 
z praktyki prywatnej i dlatego nie wszystkie badania pomocnicze mogły 
być przeprowadzone, jednakże obraz kliniczny jest tu tak swoisty i ja- 
skrawy, że dla rozpoznania i wyodrębnienia tych przypadków wystarczy 
obserwacja w warunkach domowych, jak to miało miejsce. 


Przypadek I. 


S. M. lat 46, kupiec, 6 dzieci, zawsze zdrów, ostatnio żadnej infekcji nie przecho- 
dził, we wrześniu 1930 roku nagle wystąpiły kłujące bóle i swędzenie pod obu kolanami, 
na początku napady trwały po kilka minut, później coraz dłużej, 3 tygodnie później takie 
same napady zaczęły występować w okolicy obydwóch stawów łokciowych, jeszcze kilka 
tygodni później tego rodzaju napady zaczęły występować w całym ciele, przeważnie jed- 
nak w kończynach górnych i dolnych, w okolicy sutków, nad obojczykami, w okolicy doł- 
ka i pępka, mniej na plecach, nigdy na głowie ani w okolicy organów płciowych i od- 
bytnicy. Wystąpiła t° 37,2 — 37,6, napady swędzenia i palenia przeważnie zaczynały się 
około 10 wieczór i trwały do 1 —2 w nocy, podczas napadu chory zazwyczaj bardzo się 
pocił, przeważnie pociła się głowa, włosy były mokre. Chory okładał się cały zimnemi 
kompresami, które nie pomagały, czasami tylko dawały chwilową ulgę. Po takim napadzie 
chory był bardzo zmęczony, zdenerwowany i nie mógł zasnąć nawet po najmocniejszych 
środkach nasennych. W dzień chory leżał zmęczony i przygnebiony i tylko od czasu do 
czasu odczuwał swędzenie i kłucie w rozmaitych częściach ciała. Do października chory 
jeszcze chodził. Od października leżał w łóżku. Poraz pierwszy badałem go 18 paździer- 
nika i wówczas stwierdziłem u niego co następuje. Nerwy czaskowe bez zmian. wyraźny 
odruch nosowo-podbródkowy Simchowicza i dłoniowo-podbródkowy Marinesco-Radovici, 
zniesienie odruchów brzusznych, wybitny objaw białych smug, który występował na całem 
ciele prócz głowy, obustronny odruch Rossolimo, wyraźniejszy po stronie lewej, obustron- 
na areflexia plantae, Odruchy kolanowe i ze ścięgna Achillesa normalne, wszystkie rodzaje 
czucia zachowane, narządy wewnętrzne bez zmian. Parcie krwi 130/90, badanie moczu 
i krwi nic patologicznego nie wykazało, w kale jaj pasorzytów nie stwierdzono. Ataki 
palenia i swędzenia powtarzały się co noc, nie dając choremu spać. Ani środki przeciw- 
bólowe. ani nasenne i narkotyczne (Pyramidon. Veramon, Allonal, Somnifen, Pantopon) 
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nie dawały żadnej ulgi. Pilokarpina, która według Mackiewicza i Orzechowskiego uspakaja 
bóle kauzalgiczne, w danym wypadku nie dawała żadnej ulgi. Chory nie sypiał po całych 
nocach, a we dnie był tak zmęczony i zdenerwowany, że na otoczenie swoje robił wraże- 
nie umysłowo chorego, w rzeczywistości jednak był zupełnie normalny, tylko wymęczony 
dręczącemi go stale dziwacznemi perestezjami, 

W połowie grudnia do objawów wyżej wspomnianych przyłączyło się zatrzymanie 
moczu, które po 4 dniach znikło, i osłabienie erekcji, które trwało do końca choroby. 
Żadnych zmian ruchowych ani czuciowych w układzie nerwowym nie stwierdziłem, nie 
było też bolesności pni nerwowych na ucisk. 


W styczniu 1931 r, był mniej więcej ten sam stan, zmniejszył się tylko zakres pa- 
restezji, — mianowicie stopniowo znikły parestezje na brzuchu i kończynach dolnych, nato- 
miast w dalszym ciągu męczyły chorego bóle, swędzenie i palenie w okolicy sutkowej 
i nadobojczykowej z obu stron i wzdłuż obu kończyn górnych. Gorączki nie było, t? rzad- 
ko dochodziła do 37°, w sercu żadnych zmian nie było. Tętno 72 — 76 na minutę, Parcie 
krwi normalne. 


W lutym 1931 stosowałem bez rezultatu zastrzyki vakcineuriny i kazeozanu, stan 
był ten sam a chory coraz więcej zdenerwowany i wymeczony, sypiał po kilka godzin 
podczas dnia, a noce spędzał przeważnie bezsenne. W marcu stan o tyle się poprawił, że 
znikły parestezje w okolicy kończyn górnych. pozostały tylko męczące parestezje w oko- 
licy sutkowej i nad obojczykami, brzusznych i mosznowych odruchów w dalszym ciągu 
nie można było wywołać, znikł objaw Rossolimo. W kwietniu, jak chory przypuszcza, po 
zastosowanej autohemoterapji prawie zupełnie znikły parestezje, sen zaczął się poprawiać. 
Chory wyjechał do Otwocka, gdzie w okresie rekonwalescencji u pacjenta wystąpił w bar- 
dzo ostrej formie na prawej połowie klatki piersiowej w obrębie D; — D,» półpasiec (Her- 
pes zoster). Ostre kłujące bóle trwały około miesiąca i znikły wraz z ostatniemi objawa- 
mi poprzedniego cierpienia. Obecnie chory jest zupełnie zdrów, zrównoważony jak przed 
chorobą, uskarża się tylko, że po chorobie pozostało pewne osłabienie potencji i przed- 
wczesny wytrysk. 

Przedmiotowo badanie chorego 23.XI-1932 wykazało co następuje. Nerwy czaszkowe 
bez zmian, odruchy brzuszne — prawy = 0, lewy bardzo słaby, odruchy mosznowe — 
prawy = 0. lewy słaby, podeszwowe normalne, PAR normalne. Przy przeprowadzeniu 
gumką młoteczka wzdłuż ciała i kończyn dolnych tworzą się i pozostają przez kilka chwil 
białe smugi bez porównania węższe, słabsze i krócej trwające niż podczas choroby, Par- 
cie krwi 110/70. 


Przypadek IL. 


B. R. lat 33, Z wywiadów wynika. że przedtem zawsze był zdrów. Nie pił, dużo 
palit. na choroby weneryczne nie chorował. 15 października 1931 roku nagle dostał wyso- 
kiej gorączki. dochodzącej do 40”, na drugi dzień na przedniej powierzchni klatki piersio- 
wej wystąpiła wysypka składająca się z małych plamek różowych, po kilku dniach wy- 
sypka znikła, natomiast na tylnej powierzchni prącia wystąpiło 5 — 6 pęcherzyków (Herpes), 
które po kilku dniach zaschły. Po 4 dniach t? spadła zupełnie. Tuż po spadku gorączki 
wystąpiły śwałtowne bóle na przedniej powierzchni obu podudzi, jednocześnie kiedy chory 
stawał na podłodze występowało tak silne palenie stóp, że miał uczucie, że stoi na ogniu. 
W połowie listopada bóle w podudziach znikły, natomiast wystąpiły kłujące i piekące bóle 
na tylnej powierzchni stóp i palców, znacznie mniejsze na podeszwie t? spadła, czasami 
dochodziła do 37°. Najwięcej męczyły chorego bóle w nocy. Nawet po przyjęciu silnych 
narkotyków nie mógł zasnąć i bardzo się pocił. Oddawanie moczu prawidłowe, zaparcie 
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stolca. Poraz pierwszy badałem chorego 20 listopada 1931 roku i stwierdziłem wówczas 
co następuje. 

Chory średniego wzrostu, dobrego odżywienia, twarz bladawa, skóra na całem ciele 
a zwłaszcza na przedniej powierzchni klatki piersiowej i obu ud zlekka sinawa i marmur- 
kowata, t? 36,8, Narządy wewnętrzne normalne, tętno normalnie napięte 72 na minute, 
serce, płuca i jama brzuszna bez zmian. Źrenice doskonale reagują na światło i zbieżność, 
dno oczu normalne. Wrodzony oczopląs. Wszystkie nerwy czaszkowe bez zmian. Przy ude- 
rzeniu w koniec nosa występuje odruch nosowo-podbródkowy Simchowicza, odruch dłonio- 
wo-podbródkowy Marinesco-Radovici również dodatni, Odruchy brzuszne zniesione, mosz- 
nowe słabe, odruchy kolanowe i ze ścięgna Achillesa normalne, podeszwowe — flexio 
plantaris. Niema ani Babińskiego ani Rossolimo. Siła mięśni wszędzie normalna, wszyst- 
kie rodzaje czucia zachowane, pnie nerwowe niewrażliwe na ucisk. Po przeprowadzeniu 
młotkiem wzdłuż klatki piersiowej, brzucha i ud już po kilku sekundach zaczynają się 
tworzyć białe smugi, które stopniowo się rozszerzają, dochodzą do szerokości 1 — 2 cm. 
trwają do 2—3 minut a później stopniowo bledną i znikają. czasami na obwodzie białych 
smug tworzą się wązkie czerwone linje. Najwybitniej białe smugi występowały na przed- 
niej powierzchni klatki piersiowej i brzucha, słabiej na udach, jeszcze słabiej na podu- 
dziach i tylnej powierzchni klatki piersiowej, nigdy na twarzy. Mocz bez zmian, morfolo- 
giczny obraz krwi normalny, odczyn Wassermann'a ze krwi ujemny. 


W końcu listopada u chorego wystąpiły kłujące bóle i mrowienie również w koń- 
czynach górnych, naprzemian silniejsze czasami w prawej, czasami w lewej ręce, zlokali- 
zowane przeważnie w częściach obwodowych. We dnie bóle były znośne, czasami znikały 
zupełnie, w nocy były nie do zniesienia i nie ustępowały ani pod wpływem narkotyków 
(Pantopon, Mortina) ani najmocniejszych nasennych środków (2 tabletki Medinalu po 0,5. 
Chloral-Hydrat), ani też pod wpływem pilokarpiny. Chory się męczył po całych nocach 
i dopiero nad ranem zasypiał. W końcu listopada chory dostał serję naświetlań promienia- 
mi Roenfgen'a na śródmóżdże, rdzeń i nerwy obwodowe kończyn górnych i dolnych. Po 
naświetlaniu chory czuł się nieco lepiej, a po następnej serji w końcu grudnia nastąpiła 
znaczna poprawa. W międzyczasie stosowano diatermję i galwanizację anodą bez efektu. 
proteinoterapja również nie dawała żadnej poprawy. W połowie stycznia 1932 roku chory 
czuł się znacznie lepiej, w nocy miewał jeszcze bóle ale mniej męczące i sypiał po 5—6 
godzin, przedmiotowo w daszym ciągu stwierdzało się białe smugi ale mniej szerokie 
i bardziej krótkotrwałe, W lutym chory czuł się prawie zupełnie dobrze i przestał się 
leczyć. 

Miałem możność jeszcze raz zbadać pacjenta 8 sierpnia 1932 roku, Chory opowia- 
dał, że od połowy lutego jest zdrów, pracuje. dobrze sypia. Tylko przy zakładaniu nogi 
na nogę odczuwa czasem kłujące bóle na tylnej powierzchni palców. przy drapaniu oko- 
licy prawego ścięgna Achillesa chory odczuwa kłucie i mrowienie w prawej pięcie. Cza- 
sami występuje swędzenie w nogach. na brzuchu i klatce piersiowej. czego nigdy przed 
chorobą nie było Oddawanie moczu i potencja przez cały czas choroby i obecnie zupeł- 
nie normalne. Badanie przedmiotowe wykazało jeszcze słabe białe smugi, które wystepo- 
wały po kilku sekundach i prędko znikały, skóra miała normalny wygląd. marmurkowa- 
tość znikła zupełnie. Odruchy bzuszne dolne w dalszym ciągu były zniesione, górne zaś' 
wróciły, ale były słabe. Czucie wszędzie normalne, tylko przy dotykaniu tylnej powierzchni 
prawej stopy chory czuje mrowienie zamiast dotyku, Odruchy ścięgnowe normalne, tętno= 
72 na minutę, parcie krwi 140 95. Odruch nosowo-podbrédkowy i dłoniowo-podbródkowy 
znikły, W rozmaitych miejscach przeważnie na kończynach dolnych i klatce piersiowej 
utworzyły się dość licznę, małe jak główka szpilki naczyniaki. 

24 grudnia 1930 roku otrzymałem od pacjenta list, że czuje się doskonale i że żad- 
nych dolegliwości nie ma. 
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W obu przytoczonych tu przypadkach na plan pierwszy wysunęły 
się niezwykle męczące parestezje w postaci bólów, palenia, swędzenia, 
kłucia. Parestezje najbardziej dokuczliwe były w nocy i nie ustępowały 
ani pod wpływem narkotyków ani też pod wpływem najsilniejszych środ- 
ków nasennych, również w nocy najczęściej do tych parestezyj przyłą- 
czały się poty. U obu chorych cierpienie zaczęło się od gorączki, u pierw- 
szego od t° 37,5 — 37,6, u drugiego od t° 40°. Ze zmian przedmiotowych 
u obu na pierwszy plan wystąpił objaw białych smug (lignes de Sergent). 
Objaw ten był niezmiernie jaskrawy, występował przy najlżejszem prze- 
przeprowadzeniu młotkiem i trwał dość długo. 

Po za temi objawami u obu chorych wystąpił objaw nosowo-pod- 
bródkowy Simchowicza i dłoniowo- podbródkowy Marinesco-Radovici, po- 
zatem u pierwszego chorego brak odruchów brzusznych, jednostronny 
Rossolimo, osłabienie erekcji i przelotne zatrzymanie moczu, u drugie- 
go tylko zniesienie odruchów brzusznych. U obu chorych wystąpiła 
opryszczka (herpes), u pierwszego chorego na klatce piersiowej z prawej 
strony—na samym końcu choroby, u drugiego na prąciu—na samym po- 
czątku. U obu chorych nastąpiło zupełne wyzdrowienie, u pierwszego 
po upływie 10, u drugiego po upływie 4-ch miesięcy. Badaniem przed- 
miotowem można było i po wyzdrowieniu stwierdzić jeszcze osłabienie 
odruchów brzusznych i zaznaczony objaw białych smug. 

Już początek choroby z gorączką przemawia za tem, że mamy tu 
do czynienia z infekcją; opryszczki, które wystąpiły później u pierwszego 
i na samym początku u drugiego chorego, potwierdzają to przypuszczenie. 
Mamy więc przed sobą cierpienie na tle infekcyjnem, z wybitnemi obja- 
wami ze strony układu współczulnego i z bardzo nikłemi ze strony ośrod- 
kowego układu nerwowego. Obaj zachorowali podczas epidemii rozsia- 
nego zapalenia układu nerwowego. 

Już Redlich, który w pierwszej swej pracy podaje same ciężkie przy- 
padki, w drugiej zwraca uwagę na niezwykłą ubogość objawów i twier- 
dzi, że niektóre przypadki cierpienia tego łatwo mogłyby ujść uwagi i być 
poczytywane za czysto czynnościowe, gdyby nie to, że ugrupowanie obja- 
wów wskazywało ich charakter organiczny. 

Flatau w swej ostatniej pracy mówi, że zarazek chorobowy może 
niekiedy tylko zlekka muskać ośrodkowy układ nerwowy i ograniczyć się 
do wywołania głównie objawów współczulnych. Tak właśnie trzeba sobie 
przytoczone tu dwa wypadki tłomaczyć i jako postać współczulną choro- 
by Redlicha —Flataua wyodrębnić. Jeszcze niedawne są czasy, kiedy roz- 
siane zapalenie układu nerwowego nie miało prawa obywatelstwa w pod- 
ręcznikach chorób nerwowych. W podręczniku Lewandowsky'ego oraz 
w ostatniem wydaniu podręcznika Oppenheim'a encephalo-myelitis dissemi- 
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nała uważana jest za cierpienie wtórne, występujące tylko w związku 
z ciężką intoksykacją albo infekcją (ospa, odra, zapalenie płuc, krztusiec, 
ospa wietrzna). 0 samoistnem nagminnem zapaleniu rozsianem mózgu 
i rdzenia po raz pierwszy mówi Redlich w 1927 roku, a tuż za nim Flatau 
w szeregu prac. opierając się na dużym materjale klinicznym a po części 
i sekcyjnym wyodrębnia tę postać jako oddzielną jednostkę chorobową 
z prawdopodobnie odrębnym zarazkiem. Jeżeli w przypadkach choroby 
Redlich a—Flataua z umiejscowieniem mózgowem lub rdzeniowem czasami 
bardzo trudno różniczkować pomiedzy tem cierpieniem a stwardnieniem 
wieloogniskowem, to w przytoczonych tu dwóch przypadkach najłatwiej 
jest wykluczyć stwardnienie wieloogniskowe, chociaż w obydwóch przy- 
padkach znikły odruchy brzuszne, a u pierwszego chorego wystąpił także 
odruch Rossolimo i były przelotne zaburzenia w oddawaniu moczu i po- 
tencji. 

Jeżeli w przebiegu stwardnienia wieloogniskowego spostrzegamy cza- 
sami termiczne parestezje i objaw białych smug, to nigdy nie przyjmują 
one takich rozmiarów jak w tych przypadkach i zawsze udaje się stwier- 
dzić więcej objawów wskazujących na schorzenie ośrodkowego układu 
nerwowego niż w podanych tu przypadkach. Tak samo łatwo jest wy- 
kluczyć zapalenie mózgu śpiączkowe, w którem też obserwujemy często 
objawy ze strony układu współczulnego, ale zazwyczaj inne (naoliwienie 
twarzy, przyśpieszenie tętna). Bóle ośrodkowe, które często w zapaleniu 
śpiączkowem mózgu spostrzegamy, mają też zupełnie inny charakter. 
Zresztą niema tu innych objawów charakterystycznych dla nagminnego 
zapalenia mózgu i cały przebieg miał zupełnie inny charakter. Tak samo 
ostry początek z podniesioną ciepłotą, epizod opryszczkowy i objaw bia- 
łych smug dają nam możność odrzucić myśl o zwykłych akroparestezjach 
albo erytromelalgji, wogóle o jakiemś cierpieniu czynnościowem. Zresztą 
obaj chorzy nigdy przedtem nie byli neuropatami i żadnych zaburzeń na- 
czynioruchowych nie mieli. 

W obu przypadkach, a zwłaszcza w drugim, w którym na początku 
choroby wystąpiła wysypka, należałoby wykluczyć jeszcze chorobę Feer'a, 
czyli wegetatywną nerwicę, którą Feer opisał u dzieci, ale która czasami 
występuje i u dorosłych (Steinbach). Głównemi objawami tego cierpienia 
są swędzenie, pocenie się, sinica kończyn, przyśpieszenie tętna, często 
wysypka (miliaria rubra), pozatem ogólna astenja i przygnębienie. Cho- 
roba ta u dzieci kończy się czasami śmiertelnie, głównie na skutek powi- 
kłań. W pojedyńczych zbadanych anatomicznie przypadkach stwierdzono 
drobne ogniska zapalne w mózgu i rdzeniu, często w śródmóżdżu (de Lange). 
Nie ulega więc wątpliwości, że i wegetatywna nerwica Feer'a nie jest ner- 
wicą, lecz zapaleniem układu nerwowego z uszkodzeniem głównie ośrod- 


Ô postaci współczulnej choroby Redlich'a-Flataua 287 


ków roślinnych. Że i nerwy obwodowe mogą w tem cierpieniu być zaata- 
kowane za tem przemawia przypadek Sferlinga z niedowładem nerwu 
twarzowego. Ihm i Selter opisują w chorobie Feer'a ciężkie objawy móz- 
.gowe, mianowicie bredzenie, omamy. czasami zupełną utratę przytomności. 

Czy opisane tu 2 przypadki mają coś wspólnego z chorobą Feer'a 
trudno powiedzieć, najprawdopodobniej są to odmienne cierpienia infek- 
cyjne, odznaczające się tylko wspólnem powinowactwem do układu roślin- 
nego. Gdybyśmy naprawdę tu mieli do czynienia z chorobą Feer'a. to 
przedewszystkiem spotykanoby u nas wówczas przypadki tego cierpienia 
u dzieci, co nie miało miejsca, natomiast opisani tu chorzy zachorowali 
podczas panującej u nas epidemji choroby -Redlich a-Flataua. 

Jaka jest anatomja patologiczna postaci współczulnej choroby Redli- 
ch'a-Flataua niewiadomo, Opisani tu chorzy wyzdrowieli i wątpię, żeby 
tego rodzaju przypadki kończyły się śmiertelnie, W badanych przezemnie 
anatomicznie przypadkach pokrewnej śpiączki nagminnej zwróciłem uwagę 
na dość częste i wybitne zmiany w komórkach nerwowych bocznych rogów 
rdzenia szyjnego. Komórki te są jak wiadomo ośrodkami układu sympatycz- 
nego i możliwe, że częściowo od tych zmian zależą objawy sympatyczne, 
występujące w śpiączce nagminnej. 

Czy objawy sympatyczne w przytoczonych tu przypadkach zależne 
są od schorzenia obwodowego czy też ośrodkowego układu współczulnego. 
na to trudno odpowiedzieć. Wyjaśnić to zagadnienie mogłyby tylko zba- 
dane anatomicznie przypadki zapalenia ośrodkowęgo układu nerwowego 
z wybitną przewagą objawów współczulnych. Przypuszczam, że w opisa- 
nej tu postaci choroby Redlich'a-Flataua raczej zajęte są ośrodki układu 
współczulnego. za tem przemawia: 1) dziwaczne umiejscowienie i brak tak 
znamiennych dla kauzalgji obwodowej bólów w przebiegu nerwu kulszowego 
i pośrodkowego, zawierających dużo włókien współczulnych, 2) wilgotne 
okłady i kąpiele nie zmniejszały bólów, 3) wrażenia słuchowe i wzrokowe 
nie powiększały bólów, najbardziej męczące były te bóle w nocy, kiedy 
dookoła było cicho, 4) pilokarpina, która w obwodowych kauzalgjach daje 
świetne wyniki (Mackiewicz, Orzechowski), w podanych tu przypadkach 
nie dawała żadnego efektu. Wszystkie te momenty przemawiają przeciwko 
lokalizacji obwodowej a więc za umiejscowieniem ośrodkowem w ośrod- 
kach układu współczulnego. 

Co do leczenia zaznaczyłem już, że narkotyki i środki nasenne żad- 
nego nie dawały efektu; pierwszy chory zaczął się poprawiać po autohe- 
moterapji, drugi po naświetlaniu promieniami Roentgen'a. 


PIŚMIENNICTWO 


Conos. Quelques cas d'une nouvelle affection neurotrope constituant probablement 
la forme cérébrale de la maladie de Flatau. Encéphale 1930 T, 25. Flatau. O epidemji 
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zapalenia rozsianego układu nerwowego w Polsce (Czasopismo Lekarskie 1928). Flatau 
W sprawie epidemji zapalenia rozsianego układu nerwowego (Lekarz Wojskowy 1929) 
Flatau. O epidemji zapalenia rozsianego układu nerwowego w Polsce (1929 — 1931). II do- 
niesienie. Czasopismo Lekarskie 1931 r. Cornelia de Lange. Zur mikroskopischen Anato- 
mie des Zentralnervensystems bei Pink Disease (Akrodynie, vegetative Neurose des Klein- 
kindes (Feer). Jahrbuch f. Kinderheilkunde 1932 Bd 86. Mackiewicz. O kauzalgji i o sto- 
sowaniu środków neurotropowych w tej postaci nerwobólu 1924. Mackiewicz. O pew- 
nych zespołach sympatalgicznych oraz ich leczeniu (Czasopismo Lekarskie 1930), Orze- 
chowski, O działaniu przeciwbólowem jadów wybiórczych wegetatywnych (Med. dośw. 
i społeczna T. III 1924). Redlich. Ueber ein gehäuftes Auftreten von Krankheitsfällen mit 
den Erscheinungen der Encephalo-myelitis disseminata (Monatsschrift f. Psych. u. Neur. 
1927 Bd 64. Redlich. Ueber abortive Formen der Encephalo-myelitis disseminata (D. med, 
Woch. 1929N 14. Simchowicz. O odruchu nosowo-ocznym i nosowo-podbródkowym (Gazeta 
Lekarska 1922), Simchowicz. Przyczynek do anatomji patologicznej nagminnego zapalenia 
mózgu (Księga jubileuszowa Edwarda Flataua 1929). Steinbach, Beitrag zur Kenntnis der 
Neurose des vegetativen Nervensystems (Feer). Stiefler und Gamper. Ueber gehäuftes Auf- 
treten akut-entziindlicher Erkrankungen des Zentralnervensystems, Deutsche Zeitschr, f. 
Nervenheilkunde 1930 Bd 116. Sterling. Ciężkie i poronne postaci choroby Swift—Feera 
Czasopismo Lekarskie 1929. 


PRZYCZYNEK DO POOPERACYJNEGO LECZENIA 
URAZOWYCH PORAŻEŃ NERWÓW OBWODOWYCH, 


Podał 
J. ROTSTADT 


Kierownik oddziału fizjoterapeutycznego w szpitalu na Czystem w Warszawie. 


Porażenia urazowe całych splotów nerwowych, wzgl. tylko poszcze- 
gólnych nerwów obwodowych, rzecz to częsta w dobie dziejowej, którą 
przeżywamy. Inwalidzi w wyniku tych urazów — leczeni w warunkach 
niekorzystnych ułamkami terapji fizykalnej, bez odpowiedniego zespołu 
dostosowanych środków w postępowaniu fizjoterapeutycznem, stają się 
często na całe życie ciężarem skarbu gminy, państwa. Szczególnie waż- 
nym decydującym momentem staje się w terapji uzupełniające postępowa- 
nie fizjatryczne, gdy uraz postrzałowy nerwów lub ich cięcie wymagały 
wstępnego zabiegu chirurgicznego. W przypadku danym u trzech chorych!) 
uzyskano niezwykle dodatni wynik w czasie względnie bardzo krótkim, 
a to dzięki zastosowaniu w odpowiednim momencie skoordynowanego po- 
stępowania leczniczego fizykalnego. Planowa terapja wróciła chorym 
prawie zupełną sprawność prawej kończyny górnej, choć urazy, jak po- 
dajemy w szkicu niżej, były co do stopnia swego niejednakowe (postrzał, 
cięcie, wstrząs). 

Spostrzezenie I. Chory lat 32, raniony nawylot w części prawej podobojczykowej 
kulą karabinową w marcu r. 1929, bezpośrednio po tem był sprowadzony na oddział chi- 
rurgiczny szpitala na Czystem i tu dwukrotnie operowany z powodu powikłań i zakażenia 
rany. 14.III, 1929 r. usunięto odłamki kostne prawej łopatki i wykonano zabiegi drobne 
z przodu u stawu barkowego, w miejscu wlotu kuli po str. prawej i na tylnej ścianie 
w miejscu wylotu. 1.V. 1929 r. poddano chorego drugiej operacji—w celu usunięcia urazo- 
wego tętniaka prawdziwego, podobojczykowego, zrośniętego z otaczającemi tkankami. 
W zabiegu tym odsłonięto cały splot barkowy prawostronny, przyczem okazało się, że tylko 
bardzo mała jego część była uszkodzona; w miejscu odpowiedniem wykonano zeszycie 


1) Wszyscy trzej byli przedmiotem pokazu klinicznego na posiedzeniach nauko- 
wych w szpitalu na Czystem w Warszawie. 
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nerwu przerwanego (odcinki jego nie były zbyt oddalone); pozostała część splotu 
barkowego uległa uciskowi guza. Już 12.V. 1929 r, chorego skierowano na mój oddział 
fizjoterapeutyczny. Tu—prócz nieznacznych ruchów palca dużego u prawej dłoni—stwier- 
dzono zupełny bezwład kończyny górnej i zniesienie czucia na przedramieniu i dłoni 
w części unerwianej przez gałązki nerwu przyśrodkowego, promieniowego i mięśniowo- 
skórnego, Prowadzone okresowo badania na oddziale fizjoterapeutycznym ustaliły—w miarę 
postępującej poprawy — że pobudliwość elektryczna uległa zmianie jakościowej tylko 
w mięśniach, unerwianych przez n. mięśniowoskórny; zmiany w innych mięśniach stwier- 
dzone w 1-ym okresie cierpienia (przez innego kolegę), były też znaczne, lecz tylko ilościowe. 

W r, 1931, po 22 miesiącach terapji fizykalnej, chory unosił kończynę prawą górną 
do linji pionowej, zbliżał ramię do tułowia, odprowadzał je. ze znaczną siłą rozginał 
sprawnie prawostronny staw łokciowy. zginał natomiast w sposób znamienny, pomocniczemi 
ruchami, zastępczemi m, odwracającego długiego, a to z powodu zupełnego porażenia 
m. ramieniowego i dwugłowego. Chory nawracał i odwracał nieźle przedramię; zginał 
kciuk, przeciwstawiał go sprawnie. o sile wyraźnej. innym palcom, zbliżał go do innych; 
zginał 2 i 3 członki palcowe u prawej dłoni, ujmował 3-ma palcami dobrze ołówek, 
znaczył wyraźnie swój podpis. W badaniu elektrycznem — po 22 miesiącach leczenia— 
okazało się, że mięśnie, unerwione przez nerw mięśniowo-skórny, na prąd faradyczny 
nadal zupełnie nie odpowiadają, a na prąd galwaniczny bez właściwego efektu rucho- 
wego skurczem wiotkim. (AnZ>KaZ). Mięśnie. unerwione na przedramieniu i dłoni ner- 
wem promieniowym i łokciowym (jak i same nerwy), aczkolwiek były jeszcze w stanie 
niedowładu częściowego. lecz tylko o zmianach elektrycznych ilościowych. wciąż mniej- 
szych w postępowaniu leczniczem. 


Biorąc pod uwagę stan niedowładu kończyny prawej górnej w r. 
1931, należało przypuszczać, że przerwaniu bezpośredniemu uległ w splocie 
barkowym z powodu urazu postrzałowego jedynie n. mięśniowoskórny, 
a pozostałe tylko wstrząsowi, względnie przewlekłemu uciskowi urazowego 
guza tętniczego. Stąd w pierwszym okresie cierpienia, przed 2-gą ope- 
racją — (kiedy usunięto tętniak tętnicy podobojczykowej) trwało zupełne 
porażenie splotu, gdy po zabiegu już w dniu piątym wystąpiły pierwsze 
objawy odciążenia ucisku, a mianowicie w postaci ruchu palców u pra- 
wej dłoni. Wraz z narastającą sprawnością grup mięśniowych, o coraz 
obszerniejszych ruchach czynnych, zmniejszał się tu równolegle poprzedni 
stan ich znacznego zaniku i zacierały zaburzenia czucia. Obecnie w roku 
czwartym po urazie wróciła też sprawność ruchów mięśni, unerwianych 
n. mięśniowo-skórnym. Chory nie zgina łokcia ruchami zastępczemi innych 
mięśni (m. supinat. longus, a po części i pronator teres, a wzgl. i zgina- 
czami palców i dłoni), lecz czyni to już zupełnie prawie normalnie. W oce- 
nie postępowania chirurgicznego należy tu podkreślić potrzebę badania 
wstępnego prądem faradycznym odcinków nerwów, zeszywanych w czasie 
zabiegu, aby móc ściśle określić, które nerwy mają zachowane przewod- 
nictwo, choć na splocie nerwowym przedstawia to duże trudności. 


Spostrzeżenie II. — St. C-ka. lat 13. ugodzony 29.VI r. 1932 nożem w zewnętrzną 
powierzchnię prawostr. ramienia, powyżej łokcia. Rana zagoiła się w ciągu dwu tygodni. 
Bezpośrednio po urazie nastąpiło porażenie ruchów wyprostnych dłoni prawej oraz palców. 
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Po 3-ch tygodniach chory przybył do szpitala na Czystem, gdzie był dn. 13. VIII r. z. 
operowany. Cięcie (w uśpieniu eterowem) wykonano na wysokości stawu łokciowego, równo- 
legle do musc. brachioradialis (z wycięciem blizny skórnej). Rozsunięto m, brachialis inter- 
nus i supinator longus, poczem z łatwością natrafiono na nerw promieniowy prawy. 
W miejscu przecięcia nerwu stwierdzono, między odcinkami, twardą bliznę, most, łączący 
odcinki, 2 ctm. długi; obwodowy odcinek przecietego nerwu był tuż nad rozwidleniem 
nerwu. — Bliznę między odcinkami wycięto, poczem zeszyto zbliżone odcinki kilku szwa- 
mi węzełkowemi, poprzez perineurium. Linję szwu całkowicie osłonięto wolnym płatem 
tkanki tłuszczowej. Po zabiegu ułożono kończynę w szynie gipsowej pod kątem 60° w zgięciu 
łokciowem. Rychtozrost (29.VIII 1932). Od 1.XI.1932 leczenie fizykalne, umyślnie bez 
wstępnego badania prądem elektrycznym. aby nie drażnić miejsca zrostu odcinków ner- 
wowych przerywanemi prądami. Wiadomo zresztą, że wynik badania odczynu elektrycz- 
nego niema znaczenia dla rokowania, gdyż w warunkach dodatnich biegu sprawy regene- 
racyjnej czynność porażonych mięśni zazwyczaj wraca znacznie wcześniej niż odczyn nor- 
malny (badany przez skórę). Istotnie, już w pierwszych dniach grudnia były zwiastuny 
powrotu ruchu wyprostnego prawej dłoni, gdy w badaniu 28.XIII.1932 r. brakło wciąż 
jeszcze odczynu elektrycznego z drażnienia pośredniego i bezpośredniego mięśni rozginaczy 
stawu napiąstkowego i pierwszych członków palcowych, W drugiej '/, grudnia ruchy 
wyprostne dłoni i palców zbliżały się już do normy. W styczniu r. b. wymiar ruchów 
stał się prawie normalny, a odczynu elektrycznego wciąż nie było, Pozostało też jeszcze 
nieznaczne znieczulenie w granicach zwykłych na dłoni i palcach dla nerwu promieniowego. 


A więc od 13.VIIL1932 r. do grudnia trwał okres wstępny regene- 
racyjny po szwie nerwowym, tak pomyślnie dla chorego zakończony. Był 
to czas stosunkowo niezwykle krótki dla powrotu zupełnego przewodnictwa 
impulsów ruchowych w zeszytym nerwie. Tłomaczyć to można poczęści 
młodym wiekiem chorego, oraz korzystnym działaniem zespołu zabiegów 
fizjoterapeutycznych, które przyśpieszają w należyty sposób naturalny bieg 
rzeczy. 

Jak wiadomo, w warunkach pomyślnych szybkiego gojenia się rany 
w miejscu przecięcia nerwu, komórki Schwann'a biorą żywy udział w odbu- 
dowie włókna w miejscu degeneracji urazowej, chłonąc—z jednej strony— 
produkty rozpadowe, a z drugiej — tworząc nowe pasma komórkowe 
w postaci łańcuszków, śród których drążą naprzód z odcinka ośrodkowego 
regenerujące się szybko wypustki nowe ku odcinkowi obwodowemu prze- 
ciętego nerwu. Ruch ten regeneracyjny postępuje poprzez bliznę między 
odcinkami w miejscu cięcia; na wytworzenie blizny tej składają się i inne 
elementy tkankowe danego miejsca. Zkolei nowowytworzone włókienka 
nerwowe zyskują własną otoczkę Schwann'a, która, jak przypuszczają, 
wytwarza też ich myelinową osłonkę. Tak — czy inaczej, ten złożony 

proces regeneracyjny (jak wskazały również badania na zwierzętach), 
wymaga czasu, nie może więc być mowy nigdy o zroście szybkim, pro- 
stym, pierwotnym, prima intentio nerwów, po którem zaraz po zeszy- 
ciu wrócić może jakoby przewodnictwo dla impulsów ruchowych i czucia. 
Ustalenie między innemi istotnego nawrotu czucia—bezpośrednio po zeszy- 
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ciu nerwu (o czem wspominają niektórzy) — wymaga bardzo oględnej 
oceny krytycznej wyników badania, pamiętać bowiem należy o potrzebie 
wyodrębnienia znamion czucia subtelnego, najbardziej powierzchownego 
(epikrytycznego), które długo po szwie nerwu nie wraca, od protopatycz- 
nego (głębszego), które się szybko regeneruje, gdyż wiąże się w unerwie- 
niu z włóknami, biegnącemi z nerwami mięśni, ścięgien, więzów i t. p. 

Szybka poprawa przemawia więc tu za tem, że w odcinku obwodo- 
wym nie doszło do zmian głębszych (zwyrodnieniowych Waller'a) w po- 
staci rozpadu wyrostków osiowych (włókienek nerwowych i otoczki 
myelinowej) w ułamki, ziarnistą masę, bryłki, jak to bywa, gdy przewod- 
nictwo zostaje z urazu, cięcia it. p. zupełnie wyłączone na czas dłuższy. — 
Szew, którym tu zespolono odcinki rozłączone, zastał najprawdopodobniej 
odcinek obwodowy w dobrym wzgl. stanie. A być też bardzo może, że 
przewodnictwo dla bodźców ruchowych zregenerowało się już było samoist- 
nie w drożnej bliźnie, moście, między odcinkami. Dlatego też szczególnie 
chcę tu podkreślić raz jeszcze potrzebę bezwzględną badania elektrycz- 
nego, ad oculos, pobudliwości odsłoniętego w zabiegu odcinka ośrod- 
kowego (wysoko ponad blizną nerwową), aby ustalić przed zamierzonem 
wykonaniem szwu, wzgl. przed wycinaniem blizny, czy, drażniąc nerw prą- 
dem faradycznym, otrzymuje się skurcze mięśni odpowiednich. 


Szybko mnożące się świeże wypustki osiowe, wzgl włókienka nerwo- 
we, drążąc z odcinka ośrodkowego przez bliznę — most — ku odcinkowi 
obwodowemu, niewątpliwie mogą samoistnie spowodować powrót przewod- 
nictwa do normy. To też w razie dodatniego wyniku badania przewodnictwa 
w nerwie, złączonym blizną już drożną, w miescu urazu, chirurg zastano- 
nowić się musi, czy należy ją wyciąć, wyłączyć, czy może zaniechać nało- 
żenia szwu nerwowego. A w sprawie długotrwałego braku odczynu elekt- 
rycznego w mięśniach (zwł. w badaniu bezpośredniem) jeszcze i wtedy, 
gdy dowolna czynność już się ujawniła, pamiętać trzeba, że włókna mię- 
śniowe ulegają też szybko degeneracji, zwężają się, tracą swą poprzeczną 
prążkowatość, treść ich ulega przeobrażeniom, zanikowi, o ile przewod- 
nictwo nerwu długi czas nie wraca, to też nawet w warunkach najbardziej 
dodatnich dla powrotu przewodnictwa w nerwie zjawiska regeneracyjne 
w mięśniach mogą trwać czas znacznie dłuższy. 

Spostrzezenie III. Fr. Szl. lat 23, uległ urazowi prawego ramienia (fractura supra- 
condyloidea humeri dextri) V.1932. Bezpośrednio potem przybył do szpitala, gdzie na 
oddziale chirurgicznym nałożono mu opatrunek gipsowy; zdjęto go po 6 tygodniach. Bez- 
pośrednio potem rozpoczęto na oddziale moim postępowanie fizjatryczne. aby uruchomić 
zesztywniały w gipsie staw łokciowy. — Po 2 tyg. już pomyślnych wyników leczenia fizy- 
kalnego chory uległ po raz drugi urazowi; w miejscu zrostu kości ramieniowej znów nastą- 
piło złamanie. 29.VIL1932 r. chorego poddano operacji należytego zestawienia złamanych 
odcinków. Bezpośrednio po operacji ujawniono porażenie prawostronnego nerwu promie- 
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niowego, który, na skutek dwukrotnego urazu w tem miejscu, uległ wstrząsowi, względnie 
rozciągnięciu, bez widomych dla gołego oka zmian zewnętrznych. Badanie (3.VIII.32 r.) 
odczynu elektrycznego z drażnienia pośredniego (wzgl. bezpośredniego) prądem faradycz- 
nym i galwanicznym mięśni, unerwianych przez n. promieniowy, ujawniło zniesienie zupeł- 
ne tego odczynu. Już w końcu września r. z. w biegu leczenia fizjatrycznego ujawniono 
pierwsze objawy ruchów wyprostnych w stawie nadgarstkowym i palcach prawej dłoni. 
Brak odczynu elektrycznego trwał bez zmiany. W końcu X.1932 r. chory unosił już spraw- 
nie, z siłą wyraźnie zaznaczoną, dłoń prawą, prostował palce w stawach śródręczo-palco- 
wych. W listopadzie — grudniu sprawność tych ruchów coraz krzepła, wrócił też odczyn 
elektryczny z pośredniego drażnienia nerwu promieniowego, mięśni wyprostnych stawu 
nadgarstkowego i palców; odczynu bezpośredniego. z drażnienia mięśni, wciąż jeszcze nie 
było, 

Zestawiając dwa ostatnie spostrzeżenia, podkreślić należy, że ani 
w pierwszym, ani w drugim nie było zmian szczególnych odżywczych, ani 
też głębszych zaburzeń czucia; tłomaczy się to tem, że nerw promieniowy 
jest przeważnie nerwem ruchowym i zawiera znikomą część włókien na- 
czynioruchowych w porównaniu naprz. z nerwem przyśrodkowym. 

W spostrzeżeniu 3-iem poprawa ujawniać się zaczęła w 3 — 4 tyg. 
okresu pooperacyjnego, co odpowiada normalnym warunkom regeneracji 
przewodnictwa w nerwach obwodowych, gdy ulegną względnie krótko- 
trwałemu wstrząsowi, uciskowi lub rozciągnięciu, jak to—w związku z dwu- 
krotnem złamaniem, wzgl. w zabiegu, —stać sie tu mogło. 

W terapji fizykalnej, na oddziale, w pierwszym okresie leczenia tych 
trzech porażeń urazowych, szczególną uwagę zwracano też na nieżytowe 
zmiany wtórne, z bezruchu, w stawie barkowym, łokciowym i napiąstkowym, 
które w znacznym stopniu opóźniają powrót sprawności ruchów w tych 
odcinkach kończyny. Wszelkie rytmiczne zabiegi mechanoterapeutyczne, 
ręczne i maszynowe, poprzedzała stale odpowiednia terapja hypertermiczna 
(wzgl. hiperemiczna), aby przedewszystkiem zapomocą przekrwienia czyn- 
nego i biernego wzmóc odżywienie tkanek miękkich i skóry. W zabiegach 
wodnych komorowych (dla dłoni i przedramienia) i ogólnych (dla stawu 
barkowego) włączano do wody prąd sinusoidalny (wzgl. mieszany), aby 
w zaburzonem krążeniu miejscowem wzmóc, przez rytmiczne skurcze mięśni, 
czynnik tłoczny ruchu mięśniowego, niezbędny dla prawidłowego krążenia 
żylnego. 


Z Oddz. chorób nerwowych b. p. E, Flataua. Kierownik dr. L. Bregman. 


PRZYPADEK PADACZKI POŁĄCZONEJ Z CHROMANIEM 
PRZESTANKOWEM. 


Przyczynek do zaburzeń wegetatywnych w padaczce. 


podał 
JAKÓB PINCZEWSKI 


Zaburzenia roślinne w padaczce znane są oddawna. Już zwykły na- 
pad padaczkowy poprzedzają i w jego przebiegu występują objawy, 
świadczące o zakłóceniu równowagi układu autonomicznego, a zwłaszcza 
naczynioruchowego. Niezależnie od tego zdarzają się postaci padaczki, 
w których objawy naczynioruchowe wysuwają się na plan pierwszy, co 
skłoniło Oppenheim'a do wyodrębnienia oddzielnej śrupy t. zw. epilepsia 
vasomotoria. Zdarzają się jednak również, wprawdzie nader rzadko, 
przypadki, w których zaburzenia roślinne występują nie tylko napadowo. 
lecz wywołują stałe zmiany. Znane są np. przypadki padaczki w połą- 
czeniu z chorobą Raynaud'a. W piśmiennictwie polskiem Wichert ogłosił 
przypadek, w którym objawy roślinne w przebiegu pozapalnej objawowej 
padaczki Jackson'a utrzymywały się również w okresach pozanapadowych; 
te stałe zmiany polegały na ścieńczeniu skóry na ręce prawej, ścieńcze- 
niu listewek, zmianach odżywczych paznokci, podwyższonej ciepłocie skó- 
ry, zmianach odżywczych kości i zmniejszonej objętości pr. k. g. w po- 
równaniu z k. g. lewą. 

Niżej przytoczony przypadek stanowi również przykład niezmiernie 
rzadkiego połączenia padaczki z nerwicą naczynioruchową, a mianowicie 
z t zw. chromaniem przestankowem i z tego względu zasługuje na szcze- 
gólną uwagę. j 

Chory M. G. lat 23, z zawodu krawiec, kawaler, Matka — zdrowa, ojciec zmarł na 
gruźlicę, starszy brat kaszle, Pali 1—4 papierosów dziennie od bardzo wczesnego wieku. 
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Alkoholu nie używa. Chorób wenerycznych miał nie przechodzić, W dzieciństwie choro- 
wał na odrę, W czasie okupacji niemieckiej cała rodzina chorego przechodziła dur osut- 
kowy, pacjent jednak sam nie zapadł. W dzieciństwie—krzywica; od 12 roku życia cierpi 
na padaczkę, Po raz pierwszy przebywał na oddziale chorób nerwowych w szpitalu ży- 
dowskim na Czystem w Warszawie w r. 1926. Wg. ówczesnych wywiadów, zebranych od 
matki chorego, pacjent miał pierwszy napad w r, 1923. Nagle w nocy podczas snu wystą- 
piły drgawki z pianą na ustach. był nieprzytomny. Po napadzie zamoczył się, I-szy napad 
trwał — 5’, drugi napad wystąpił po 8 mies, Od r. 1923 do r, 1926 miał ogółem 8 napa- 
dów „konwulsyj”. Każdy napad poprzedzało uczucie smutku, lęk przed śmiercią, zawroty 
głowy. Gdy zdążył się napić trochę zimnej wody w chwili zbliżania się napadu, drgawki 
nie występowały, Chory zasypiał, Zdarzały się jednak dość często napady, ograniczone do 
uczucia smutku. 


Na krótko przed przybyciem na oddział zmienił się charakter napadów; rozpoczy- 
nały się jak zwykle od uczucia smutku, następnie tracił przytomność i zaczynał biegać. 
Trwało to parę chwil, poczem kładł się do łóżka i zasypiał, Razu jednego w czasie po- 
dobnego napadu. który wystąpił w nocy, położył się do łóżka matki, a gdy odzyskał przy- 
tomność nie wiedział, w jaki sposób znalazł się w łóżku matki. 


Napady biegania z utratą przytomności zdarzały się w czasie ówczesnego pobytu 
chorego w szpitalu wielokrotnie. zarówno we dnie, jak i w nocy, Chory zrywał się z łóż- 
ka, biegał od jednego łóżka do drugiego, był przytem zupełnie nieprzytomny. 

Badanie przedmiotowe w czasie ówczesnego pobytu w szpitalu — nie wykazało żad- 
nych zmian. Z obecnie zebranych wywiadów (20-VI.1932) wynika, że wyżej opisane na- 
pady trwają bez przerwy przez cały czas. Napady smutku, poprzedzane omamami wzro- 
kowemi i słuchowemi — widzi czerwone plamy i słyszy jakieś głosy — z utratą przytom- 
ności, zdarzają się prawie codziennie, a niekiedy do 3 razy dziennie, ale chory nie pada 
przy tem. Nieraz towarzyszy im bieganie. Raz na tydzień, rzadziej co dwa tygodnie, mie- 
wa napady, podczas których pada, ma pianę na ustach, twarz wykrzywia się w stronę 
prawą, pojawiają się drgawki w kończynach prawych z początku górnej, potem dolnej, 
wreszcie drgawki ogarniają również kończyny lewe, ale w słabszym stopniu niż prawe. 
Napad trwa około 5’, nieraz oddaje pod siebie mocz i przygryza język. Po napadzie — 
osłabienie pr. kończyn, nie zupełnie wyraźnie widzi, nie może mówić około 10’, następnie 
zasypia na kilka godzin. 

Podczas napadów posmutnienia i biegania oczy są zalane krwią, twarz i palce 
u rąk—blade „jak u trupa”, chory ma dreszcze. W czasie napadów konwulsyjnych i przed 
niemi oczy chorego zalane są łzami i jest również blady. Podczas napadów miewa też 
silne bicie serca. + 


Od lutego r. 1932 zaczął narzekać na bóle w prawej stopie i łydce, które zjawiały 
się, gdy chory chodził. Musiał wtedy przystanąć i po kilkuminutowym odpoczynku bóle 
ustępowały. Razu jednego, gdy przyszedł do domu, zdjął z powodu bólu obuwie i zauwa- 
żył, że stopa jest „trupio” blada, dopiero po rozgrzaniu powróciło normalne zabarwienie. 
Od tego czasu wymienione bóle trwają bez przerwy. Gdy wykonywa jakikolwiek ruch 
prawą stopą, staje się ona blada i chory odczuwa większy ból. Z tego powodu zmuszony 
był przestać pracować. Również zauważył. że palce prawej stopy zsiniały, a skóra na niej 
się łuszczy. Niezależnie od bólów przy chodzeniu odczuwa od jakiegoś czasu stały ból 
w dużym palcu pr. stopy. Ostatnio przed przybyciem do szpitala ból ten był tak dokuczli- 
wy, że chory wkładał palec ten do ust, gdyz sprawiało mu to ulgę. 

Nikt w rodzinie chorego podobnego cierpienia nie miał. Innych dolegliwości ze 
strony narządu krążenia chory nie wymienia, 

Stan obecny (20-IV.1932 r.) Wzrost nizki, budowa koścca prawidłowa, drobna. Od- 
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żywienie mierne, Skóra zwł. na twarzy i dłoniach oraz stopach blada, błony śluzowe wi- 
doczne miernie ukrwione. Gruczoły chłonne podszczękowe nieliczne, wielkości grochu, 
pachowe i pachwinowe — pojedyncze, macalne. drobne. 

Narządy wewnętrzne — bez wyraźnych zmian, tętno 84 na 1', miarowe (nad ko- 
niuszkiem), ciśnienie krwi (badanie apar. Boullitte'a) na pr. ramieniu 130/85, na lewem 
125/80. Tętnica promieniowa lewa wyczuwalna nie w zwykłem miejscu, lecz na grzbieto- 
wej powierzchni kości promieniowej. 


Układ nerwowy. Nn. czaszkowe, — bez.zmian K. K. górne i dolne pod względem 
rozmiaru ruchów, siły i napięcia mięśriiowego, czucia wszystkich rodzajów — zmian nie 
wykazują. 

Odruchy Per., Tr., Abd. Cr.. — zachowane, PR. — b. żywe z obu stron, polikine- 
tyczne, pr. > l, prawy otrzymuje się również z podudzia, AR. — b. żywe z obu stron: 
Rossolimo, Mendel — Bechterew'a — brak. Palce prawej stopy, szczególnie I i II-sine, 


opuszka palca I-go zwłaszcza na granicy paznokcia obrzękła, stwierdza się chełbotanie, 


Gdy chory wykonywa kilka ruchów palcami tej stopy. trzy palce (II, III i IV) oraz 
przylegająca część śródstopia niezwłocznie bledną. Gdy chory przerywa ruchy, zabarwie- 
nie skóry po paru minutach powraca. W czasie ruchów pojawiają się białe plamy na po- 
zostałej części śródstopia, Zblednięcie prawej stopy występuje również, gdy chory staje: 
Ruchy palcami lewej stopy oraz całą stopą również wywołują zblednięcie, ale w znacz- 
nie mniejszym stopniu, przyczem prawidłowe zabarwienie znacznie szybciej powraca niż 
po stronie prawej. Poruszanie całą k. pr. powoduje bóle nawet w udzie, ustępujące w pa- 
rę minut po przerwaniu ruchów. Gdy chory chodzi, odczuwa silne bóle w łydce prawej 
z tyłu oraz w stopie. Musi stanąć na parę minut, bóle wtedy mijają i chory może pójść 
dalej. Stopa prawa chłodniejsza od lewej. Arf. dors. pedis i tibialis post, po stronie prawej 
nie tętnią, po stronie lewej tętnią, ale również słabo wyczuwalne. Badanie aparatem 
Pachon'a naczyń kończyn dolnych wykazuje brak oscylacyj po stronie prawej w obrębie 
goleni i stopy. 

Pod względem psychicznym chory wykazuje znaczny stopień otępienia. Orjentuje się 
w najbliższem otoczeniu, zna ulice Warszawy. Nie wie jednak, który miesiąc lub rok. 
Na pytanie, w jakiem państwie mieszka, podaje nazwę ulicy, na której mieszka. Liczy 
b. słabo. Nie umie czytać ani pisać, Uczył się czytać po hebrajsku, ale zapomniał od 
czasu, gdy zaczął cierpieć na padaczkę. Od tej pory, wg. słów matki, zdziecinniał. Jest 
b. zmienny pod wzgl. nastroju. Bardzo łagodny nawet czułostkowy w stosunku do matki 
lub lekarza. W zawodzie swym, jako krawiec, pracował do chwili wystąpienia bólów 
w pr. kończynie. 

Badania dodatkowe— Zdjęcie rentgenowskie naczyń kończyn dolnych żadnych zwapnień 
nie wykazało. 

Zdjęcie czaszki — nie wykazało zmian wyraźnych. 

Zdjęcie rentgenowskie narządów klatki piersiowej — nie wykazało zmian. 

Nakłucie lędźwiowe: Płyn bezbarwny. przejrzysty. Ciśnienie prawidłowe N-A = O, 
pleocytyzy — brak, Białka — 0,16%. Odczyny Lange'go. Takata-Ara, Wassermann'a, 
cytocholowy—wypadły ujemnie. Odczyny Wassermann'a. i cytocholowy we krwi—ujemnie. 


Badanie morfologiczne krwi. Hb — 105%, CZ. C. — 5070000. Index — 1,05 B. C. 
8600 Np — P 1% Ns — 67%, L — 29%, P — 2%, E — 1%. 

Mocz C. g. 1,010, Białka, cukru brak. W osadzie liczne fosforany krystaliczne 
i bezpostaciowe, 

Chory narzeka głównie na stałe bóle w dużym palcu pr. stopy, który wciąż trzyma 
w ustach. Napadów padaczkowych ani dużych ani małych nie miał. Od 22-V — 2-VI 
1932 otrzymywał co drugi dzień zastrzyki domięśniowe acekoliny (2 x 0,05, 4 x 0,1); co- 
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dziennie diatermję k. d. prawej oraz do wewnątrz brom z luminalem. Dolegliwości ze 
strony k. d. prawej nie uległy zmianie, tak samo jak stan przedmiotowy. 

W nocy z 2-VI na 3-VI-32 miał po raz pierwszy w szpitalu napad ogólnych drga- 
wek. Wg. słów chorego, poprzedziło je uczucie smutku, następnie zaczął jęczeć, poczem 
usta chorego wykrzywiły się w str. prawą, początkowo drgała pr. k. görna, następnie dol- 
na w końcu 1. kk, Chory dodaje, iż czuł, że ma napad, ale mówić nie mógł. Napad wi- 
działa również siostra oddziałowa. Z ust wyciekała obficie ślina, moczu pod siebie nie 
oddał, języka nie przyśryzł. 

Napad trwał przeszło 5', przez 5' po napadzie nie mógł jeszcze mówić, rozumiał 
jednak, gdy do niego się mówiło, 4-VI nad ranem drugi napad duży, 7-VI. Dziś w go- 
dzinach popołudniowych chory według słów siostry oddziałowej, nagle upadł na ko- 
rytarzu, Głowa oraz usta wykręciły się w stronę prawą. poczem wystąpiły niezbyt silne 
drgawki w kk. prawych, drgała więcej ręka niż noga. Z ust wyciekała obficie ślina, usta 
nie były zaciśnięte. Nie odpowiadał wcale na pytania, po napadzie, który trwał 3—4 min., 
o niczem nie wiedział. 7-VI Palec duży prawej stopy ropieje. 10-VI otrzymał naświetle- 
nia prom. X k. prawej, 13, 17, 20 i 22-VI — naświetlenia prom. X kręgosłupa (okolica 
grzbietowo-ledzwiowa). 17-VI Podczas naświetlania prom. X (okolicy grzbietowej) zaczął 
bez powodu się śmiać, zeszedł ze stołu i biegał dookoła. Nie rozumiał, gdy do niego mó- 
wiono. Chory pamiętał tylko, że mu się zrobiło smutno, przebiegu samego napadu nie 
pamięta. 18-VI Opuszka pr. palca dużego pr. stopy więcej zaczerwieniona i obrzękła niż 
poprzednio. Dziś nałożono na palec ten opatrunek z insuliny. 

20-VI Próba hyperwentylacyjna. Po 2' — odczuwa mrowienie w kk. górnych i dol- 
nych, po 5' — wyraźny rzepkotrząs po str. lewej, po str. prawej mniej żywy. Drżenie 
kk. górnych, dolnych trwa po 10’, Odr. podeszwowe bez zmiany (areflexia), AR—żywe, 
PR—wzmoione, Per—wzmogły się, b. żywe z Jacobsohn'em, Tr.—b. żywe. wzmogły sie, 
Od 18-VI otrzymuje bez przerwy okłady insulinowe na duży palec pr. stopy. Palec od 
tego czasu goi się, siność i obrzęk ustąpiły. Bóle w palcu tym znacznie zmalały, tak, że 
chory sypia po nocach. 1-VII Palec duży pr. stopy prawie zupełnie zagojony. Bóle 
w nim — b. nieznaczne, 

4-VII Od 3 tygodni prawie nie ma napadów drgawek. ani też stanów posmutnienia. 
Czuje się dobrze. Palec prawie zagojony i nie odczuwa w nim bólów. Gdy chodzi stopa 
staje się bladą, ale bólów ani w stopie, ani w łydce nie odczuwa. Gdy staje, powraca 
prawidłowe zabarwienie stopy. Art. dors. pedis et tib. post. po str. prawej nie tętnią. 

9-VII Wypisał się z poprawą. 

17-XII 1932. W 8 dni po wypisaniu się ze szpitala ponowiły się napady drgawek 
i posmutnienia, które występują niekiedy 3 razy dziennie. Drgawki rozpoczynają się w pr. 
k. górnej, przechodzą na pr. k, d., a następnie na k. k. l., gdzie jednak są znacznie słab- 
sze. B, często w ciągu dnia miewa napady posmutnienia. Od chwili wyjścia ze szpitala 
nie miał żadnego leczenia (nie przyjmował też ani bromu ani luminalu), Co się tyczy 
k. d. prawej, to duży palec jest zupełnie zagojony i nie sprawia choremu żadnych dole- 
_ liwości. Natomiast w łydce prawej odczuwa b. dokuczliwe bółe, gdy chodzi choćby 3'. 

Czuje wtedy, że łydka ta staje się „twarda jak żelazo”, musi stanąć i odpocząć około 5’ 
wtedy ból ustępuje. Po paru minutach chodzenia ból znów się pojawia. 


Przedmiotowo stwierdza się zaczerwienienie I i V — palców pr. stopy, skóra na 
nich jest błyszcząca, reszta palców zabarwiona prawidłowo, Opuszki palców prawej sto- 
py może nieznacznie obrzękłe, zwł, I i V-go. Gdy chodzi lub porusza stopą prawą — 
staje się ona blada już po 30”, po przerwaniu ruchów barwa prawidłowa 'powraca, ale 
znacznie później niż po stronie przeciwnej. Gdy poleca się choremu poruszać całą k, d. 
prawą, już po 2—3' występuje ból w łydce oraz w udzie. Nieznaczne osłabienie kd. pr. 
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Dłonie i stopy b. blade z obu stron. Odruchy — jak poprzednio. 26-XII Chory od 15-XII 
przyjmuje preparat bromowy oraz luminal. Napady drgawek i posmutnienia od paru dni 
nie występują. Czuje się znacznie lepiej. 

28-XII Badanie kapilaroskopowe (Dr. Milewski) palców 1. dłoni wykazało normalną 
ilość i charakter pętli naczyń włoskowatych. Tylko części tętnicze i żylne pętli są jed- 
nakowego kalibru i poszerzone, szybkość ruchu czerwonych ciałek jest zmniejszona, Splo- 
ty podbrodawkowe niewidoczne. 

Epikryza. Osobnik lat 23, z zawodu krawiec, od 14 roku życia cierpi 
na napady padaczki pod postacią zarówno ogólnych napadów z drgawka- 
mi, jak i poronnych o charakterze epilepsia cursoria wzgl. napadowych 
zmian nastroju. Napadom tym towarzyszy większy lub mniejszy stopień 
zamroczenia, nie zawsze jednak pada. W ostatnich latach — trudno usta- 
lić od kiedy — drgawki rozpoczynają się w prawej połowie ciała z prze- 
krzywieniem głowy i twarzy w prawą stronę, przyczem niezawsze prze- 
chodzą na stronę lewą, w każdym razie są po tej ostatniej znacznie słab- 
sze, po napadzie pr. k. k. są osłabione. Na szczególną uwagę zasługuje 
fakt, że bardzo często, nawet, gdy nie traci zupełnie przytomności — nie 
może nic mówić ani podczas napadu, ani też jakiś czas po nim. Napa- 
dom chorego towarzyszą wybitne zaburzenia ze strony układu roślinnego: 
silne przekrwienie spojówek, bladość twarzy i palców, bicie serca, uczucie 
zimna i dreszcze, obfite wydzielanie śliny i łez. 

Od 11 miesięcy u chorego występują bóle w prawej łydce, gdy cho- 
dzi, lub gdy wykonywa ruchy pr. k. dolną. Bóle te ustępują, gdy chory 
staje lub przerywa ruchy. W czasie poruszania pr. stopą następuje wy- 
bitna zmiana jej zabarwienia, stopa staje się trupio blada. W przebiegu 
cierpienia k. dolnej utrzymywała się przez pewien czas siność palucha 
pr. stopy, niezależny od ruchów ból w paluchu tym, nie ustępujący na- 
wet w spoczynku, palec ten był obrzękły i ropial. Napadowe bóle w pr. 
łydce oraz zmiany naczynioruchowe, występujące w czasie ruchów 
obok braku tętnienia w art. dors. pedis i tib. post. po str. prawej wraz 
z brakiem wahań oscylometrycznych po tejże stronie i asymetryczność 
cierpienia pozwalają w tym zespole objawów rozpoznać cierpienie znane 
pod nazwą chromania przestankowego. Z drugiej strony jednak—stałość 
bólów w dużym palcu połączona ze zmianami odżywczemi w nim, które 
wprawdzie ustąpiły, najprawdopodobniej pod wpływem okładów insulino- 
wych, przemawiają za tem, że schorzeniu większych pni naczyniowych, 
cechującemu chromanie przestankowe, towarzyszą w tym wypadku zmiany 
w naczyniach skórnych, dominujące w chorobie Raynaud'a Przemijajacy 
wszakże charakter objawów cierpienia Raynaud'a u pacjenta daje prawo 
traktować przypadek ten przedewszystkiem jako claudicatio intermittens. 
Zresztą trudno przeprowadzić ścisłą linję graniczną pomiędzy temi jedno- 
stkami chorobowemi. Na liczne punkty styczne pomiędzy niemi wskazy- 
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wał Erb, a Cassirer uważał, że wtedy, gdy proces chorobowy właściwy, 
claudicatio intermittens, wykracza po za obręb naczyń mięśniowych i obej- 
muje naczynia skórne, do chromania Her ONE dołączają się obja- 
wy choroby Raynaud'a. 

= Godnym uwagi w przypadku naszym jest fakt, że pomimo braku 
tętnienia w art. dors. pedis itib. post. oraz braku odchyleń oscylometrycz- 
nych, zdjęcie rentgenowskie nie wykazało żadnych zwapnień w naczyniach 
pr. k. dolnej. Erb podkreśla, że rentgenogram :naczyñ może być w ta- 
kich wypadkach negatywny, gdyż w chromaniu przestankowem mamy do 
czynienia nie z procesem ateromatycznym, lecz z zapalnym w ściankach 
naczyń, który doprowadza do zwężenia ich światła, jednakże bez odkła- 
dania się złogów wapnia. 

Zachodzi teraz pytanie, czy współistnienie dwuch wymienionych ze- 
społów chorobowych u naszego chorego jest przypadkowe, czy są one od. 
siebie niezależne, czy też łączy je wspólne tło patogenetyczne? 

Na wstępie wzmiankowałem, że zaburzenia układu roślinnego stano- 
wią w padaczce nader istotny element składowy. Okres aury padaczko- 
wej nacechowany jest niezwykłą wielopostaciowością objawów roślinnych, 
jak miejscowe i ogólne stany angiospastyczne, przelotne rumienie, uderze- 
nia krwi do głowy, miejscowe obrzęki, wybuchy potów, obfite wydzielanie 
łez i śliny, dreszcze, bicie serca, uczucie obumierania kończyn, zależne 
od skurczu naczyń. W okresie drgawkowym uderza jako objaw wstępny 
nagłe zblednięcie twarzy i skóry, a gdy rozpoczynają się drgawki klo- 
niczne — następuje pomimowolne oddanie moczu lub stolca, zaburzenia 
oddechowe, wywołujące sinicę i znikające dopiero z zakończeniem okresu 
drgawek. Wskutek chwilowego podrażnienia ośrodka naczynio-ruchowe- 
go następuje skurcz naczyń skórnych i dlatego skóra na całem ciele 
w tym okresie jest blada. Serce bije często, a tętno jest małe. Ciśnie- 
nie krwi podnosi się nawet o 80 mm. Hg., a w 10.do 14° po napadzie 
opada poniżej normy i dopiero później się podnosi. Ciepłota dość często, 
w 55% przypadków, podnosi się o 0,5 — 0,6" 

Istnieją obserwacje świadczące, że również naczynia siatkówki ule- 
gaja zmianom. przed napadem się kurczą, a podczas niego są poszerzone. 

renice wraz z skurczem naczyń skórnych rozszerzają się, a niekiedy 
stwierdza się nierówność źrenic. Może w naszym przypadku przemijają- 
ce zaburzenia wzrokowe zależne są od skurczu naczyń siatkówki. Röw- 
nież zaburzenia mowy u naszego chorego, występujące zarówno w czasie 
napadu, jak i po nim oraz osłabienie k. k. prawych po napadzie są zu- 
pełnie podobne do analogicznych zaburzeń, spostrzeganych w skurczach 
naczyń mózgowych i możliwe, że są od nich zależne. 

Niezależnie od obserwacji klinicznych posiadamy szereg innych da- 
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nych, dowodzacych, że napadom padaczkowym towarzyszy wybitna gra 
naczynioruchowa. De Crinis, stosując próbę hyperwentylacyjną u osobni- 
ków ze skłonnością do drgawek, stwierdzał z pomocą pletysmografji, jako 
bezpośredni skutek tej próby, ubytek w wypełnieniu naczyń kk., przyczem 
również rozmieszczenie krwi w mózgu uległo zmianie. Fórster, Leriche, 
Guillaume spostrzegali bezpośrednio w czasie trepanacji zblednięcie mózgu 
i zmniejszenie się jego objętości, towarzyszące napadom drgawkowym 
i zależne od skurczu naczyń mózgowych. Wreszcie badania anatomiczne 
Spielmeyer'a dowodzą również, że zmiany stwierdzane u padaczkowców 
noszą charakter ischemicznych, powstałych na tle skurczów naczyniowych, 
przyczem jednak same naczynia nie wykazują zmian patologicznych. 

Wszystkie te zaburzenia układu roślinnego wyrównywują się w okre- 
sie ponapadowym, któremu nie są obce inne podobne objawy, zwłaszcza 
ze strony narządu pokarmowego. Takie same zaburzenia stwierdzić można 
w napadach poronnych padaczki, w których niekiedy występują również 
objawy angioparalityczne, jak plamy czerwone, pokrzywka. 

. Pozatem chorych padaczkowych cechuje wogóle szczególna chwiej- 
ność układu roślinnego. Noszą oni, według określenia Frisch'a, wybitne 
piętno roślinne, znajdujące wyraz w zmienności nastroju, pobudliwości 
układu naczynioruchowego, skłonności do pocenia się, w zaburzeniach na- 
rządu pokarmowego i w wadliwościach chemizmu ustrojowego. Ta chwiej- 
ność układu autonomicznego u padaczkowców skłania niektórych badaczy 
jak Bolten’a, do łączenia padaczki samoistnej z szeregiem innych scho- 
rzeń: z obrzękami przemijającemi, pokrzywką, obrzękami błon śluzowych. 
migreną, dysmenoreą w jedną grupę, związaną wspólnem podłożem pato- 
genetycznem. Wszystkie bowiem schorzenia te Bolten nazywa zespołami 
wysiękowemi i uważa je za części zespołu współczulnego. 

Wiele wypowiedziano poglądów na przyczynę zaburzeń w układzie 
roślinnym u epileptyków. Jedni uważają je.za objawy pierwotne, zależne 
od podrażnienia hypotetycznych ośrodków naczynioruchowych w korze 
mózgu (Molitor i Pick, Spiegel), Orzechowski i Meisels przypuszczają, że 
zmiany patologiczne mózgowia mają wpływ na czynność roślinno-do- 
krewną, za czem przemawiałby, zdaniem tych badaczy, fakt, że zaburze- 
nia roślinne: rozwijają się u padaczkowców w miarę trwania choroby. 
Morgan dochodzi na podstawie badań doświadczalnych i anatomicznych 
do wniosku, że wszystkie objawy roślinne w padaczce powstają na sku- 
tek podrażnienia ośrodków na dnie Ill-ciej komory. Wuth bierze w ra- 
chubę dwa czynniki: zarówno drgawki, jak i zaburzenia krwiobiegu, to- 
warzyszące okresowi przednapadowemu, powodują przesunięcie w rów- 
nowadze kwasowo-zasadowej, która z kolei wywiera wpływ na napięcie 
układu roślinnego. 
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Hypotezy Orzechowskiego i Meiselsa, Morgan'a, Wuth'a nie tłomaczą 
jednak tych faktów, gdy zaburzenia roślinne występują połowiczo. Pod 
tym względem bardziej odpowiadają te teorje, które przypuszczają istnie- 
nie odrębnych ośrodków, reprezentujących każdą połowę ciała lub na- 
wet poszczególne części ciała. Ośrodki te należałoby umiejscowić w ko- 
rze mózgowej i stanowiłyby one najwyższe piętro układu roślinnego 
w szczególności naczynioruchowego, połączone z niższemi ośrodkami, usa- 
dawianemi w zwojach podkorowych, w moście, rdzeniu przedłużonym, 
rdzeniu i na obwodzie. Cały: szereg faktów klinicznych i doświadczal- 
nych przemawia za istnieniem tych ośrodków korowych. Z dawniejszych 
badaczy Bechterew i Schiiller stwierdzili, że uszkodzenie i zwyrodnienie 
zrazów środkowych powoduje nierówność ciepłoty w obu połowach ciała. 
Eulenburg i Landois oraz Lepine wykazali również, że zniszczenie pew- 
nych odcinków powierzchni kory u psa z pomocą rozpalonego żelaza 
wywołuje niezwłocznie podniesienie ciepłoty w granicach od 1 do 13 
stopni. Te odcinki kory znajdują się w pobliżu odpowiednich ośrodków 
ruchowych dla kończyn przednich i tylnych, ale nie zupełnie się z niemi 
zlewają. W każdym razie, co również ma duże (znaczenie dla wytłoma- 
czenia patogenezy w naszym przypadku, badacze ci wyodrębnili oddziel- 
ne ośrodki dla poszczególnych kończyn. Co się tyczy ośrodków naczy- 
nioruchowych, to Bechterew dochodzi na postawie swych badań doświad- 
czalnych do wniosku, że czynna pod tym względem część kory obejmuje 
duże pole, a mianowicie gyrus sigmoideus, korę płata ciemieniowego i część 
skroniowego. Oppenheim wspomina o Jacksonowskiej postaci padaczki na- 
czynioruchowej, Rossolimo opisuje przypadek nowotworu torbielowatego 
prawej okolicy ruchowej z wybitnemi objawami naczynioruchowemi, przy- 
czem po usunięciu nowotworu ustąpiły te objawy. Piszący słowa te ma 
w obserwacji również przypadek nowotworu torbielowatego lewej półkuli, 
w którym obok niedowładu prawych kończyn występują w pr. k. górnej 
objawy roślinne, jak sinica, różnica ciepłoty i zaniki mięśniowe zwł. w dło- 
ni, jednak bez zmian elektrycznych. Do tej samej kategorji należy cyto- 
wany przypadek Wicherta. Znany ogólnie fakt zaburzeń naczyniorucho- 
wych w porażeniach połowiczych, na który szczególną uwagę zwrócili 
Parhon i Goldstein również przemawia na korzyść poglądu o istnieniu 
ośrodków naczynioruchowych w korze, który ostatnio znajduje obrońcę 
w Spiegl'u. Możliwe zatem, że w powstaniu zaburzeń roślinnych w padaczce 
biorą udział różne ośrodki i czynniki, że rozmaitym postaciom padaczki 
odpowiada podrażnienie rozmaitych pięter układu roślinnego. Jednak, 
zdaje się nie ulegać wątpliwości, że w tych wypadkach, gdy czynnik epi- 
leptorodny drażni korę mózgową, ośrodki roślinne, które tu się znajdują 
również zostają podrażnione. 
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Skierujemy z kolei uwagę ku drugiej grupie objawów, występują- 
cych u naszego chorego, a mianowicie, ku zespołowi jego zaburzeń na- 
czyniowych. Podłoże patofizjologiczne chromania przestankowego stanowi 
zwężanie się światła naczynia tętniczego, wywołujące niedostateczne 
ukrwienie danego narządu i co zatem idzie zaburzenia w jego czynności. 

Zwężanie się światła naczynia może być stałe, spowodowane przez 
proces, toczący się w ściance naczyń, arteriilis obliterans na tle miażdży- 
cy, kiły, alkoholizmu, nadużywaniu nikotyny, cukrzycy, przemęczenia, 
płaskiej stopy i t. d., albo też może być zmienne, jako skutek chwilowe- 
go skurczu naczyniowego. Jeżeli z jednej strony sama arteriitis obliterans 
nie zawsze wystarcza do powstania obrazu chromania przestankowego, 
to z drugiej strony, w całym szeregu przypadków, podanych zwłaszcza 
przez Oppenheim'a, nie stwierdzano wogóle przez długie lata żadnych 
zmian w naczyniach, a mimo to przedstawiały one typowy obraz chro- 
mania przestankowego, tak że nawet na długi czas znikało tętno w na- 
czyniach stopy. Należy zatem przyjąć, że w tych wypadkach, cierpienie 
wywołane było wyłącznie przez skurcze naczyniowe. Na tej podstawie 
Oppenheim wyodrębnił neurowaskularną postać claudicatio intermittens. 
Wprawdzie, Erb uważał postać tę za nader rzadką, a Goldflam kwestjo- 
nował jej istnienie wogóle, jednakże wszyszcy niemal badacze (Oppenheim 
Erb, Goldflam, Higier, Determann. Mendel i inni) zgodnie uważają, że 
czynnik naczynioskurczowy odgrywa decydującą rolę w powstaniu tego 
cierpienia. Streszczając wyniki dotychczasowych dociekań, co do etjo- 
logji i patogenezy chromania przestankowego, należy uwzględnić w pierw- 
szym rzędzie dwa zasadnicze momenty, odgrywające rolę w powstaniu 
tego zespołu chorobowego: 

1, wzmożona pobudliwość układu naczyniowego i 

2. utrudniona drożność naczyń. 

Jeżeli chodzi o ten drugi czynnik, to może on się rozwinąć na sku- 
tek zmian chorobowych, wywołanych przez miażdżycę, kiłę, alkoholizm, 
nadużywanie nikotyny, cukrzycę, schorzenia infekcyjne. przemęczenie, 
uraz, płaską stopę i t, d. Gdy brak tych przyczyn, powodujących zmia- 
ny w ściankach naczyń, należy przypuszczać istnienie wrodzonej hypo- 
plazji ogólnej lub miejscowej układu naczyniowego, ich wrodzoną wąskość, 
która pociągnąć może za sobą zmniejszoną wydolność czynnościową. 

Co się tyczy pierwszego czynnika t. j. wzmożenia pobudliwości 
układu naczynioruchowego, to również może i on być uwarunkowany 
przez przyczyny miejscowe lub ogólne. Często zmiany obwodowe w na- 
czyniach powodują wzmożone miejscowe drażnienie nerwów naczynioru- 
chowych, które wywołuje skurcz naczyń. Z drugiej strony może istnieć 
pierwotna wzmożona pobudliwość ośrodków naczynioruchowych na tle 
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ogólnej skazy neuropatycznej. W tych wypadkach jednak, gdy brak zmian 
anatomicznych w naczyniach na tle miażdżycy, kiły it. d. i gdzie powsta- 
nie cierpienia uzależnione jest w pierwszym rzędzie od wzmożonej po- 
budliwości ośrodków naczyniowych i od wrodzonej hypoplazji naczynio- 
wej, ciągła gra naczyń w końcu doprowadza również do trwałych zmian 
anatomicznych w ściankach naczyniowych, tak samo jak w nadciśnieniu 
samoistnem, trwającem przez długi czas, w końcu powstają trwałe zmiany 
miażdżycowe w naczyniach. Tak samo więc, jak samo zwężenie światła 
naczyń nie jest wystarczające do wywołania, obrazu chromania przestan- 
kowego, tak i same skurcze naczyniowe również tego nie dokonają. Gdy 
jednak skurcze te dotkną naczynia zwężone wskutek toczącej się w nich 
sprawy chorobowej lub też wąskie z natury, to łatwo dojść może do ich 
niewydolności czynnościowej, której wyrazem będzie choroba znana pod 
nazwą chromania przestankowego, 

Jak więc należy tłomaczyć w świetle tych rozważań powstanie spra- 
wy chorobowej u naszego chorego? 

Jako główne podłoże należy, zdaniem naszem, uznać jego ciężką 
ogólną skazę neuropatyczną, na tle której rozwijała się od 14 roku życia 
padaczka. Ciągłe wyładowania ośrodków naczyniowych niewątpliwie osła- 
biły i osłabiają w dalszym ciągu jego układ naczyniowy. Byłby to zatem 
ów pierwszy podstawowy czynnik nerwowonaczyniowy, decydujący o po- 
wstaniu choroby. Ale to jeszcze nie wystarcza, Wszak dużo jest padacz- 
kowców. neuropatów, u których układ naczynio-ruchowy odznacza się 
wybitną chwiejnością, a mimo to nie spotyka się u nich chromania prze- 
stankowego. Do powstania tego cierpienia wymagane jest współdziałanie 
jeszcze drugiego. conajmniej czynnika, w postaci utrudnionej drożności na- 
czyń, nabytej lub wrodzonej. O niedrożności nabytej, wywołanej przez 
miażdżycę, kiłę, alkohol, nikotynę i t. d. w naszym wypadku niema mowy ze 
względu na brak wszelkich po temu danych. Natomiast można u chorego 
przypuszczać istnienie wrodzonej wąskości układu naczyniowego. Wpraw- 
dzie nie posiadamy pewnych metod, któreby pozwoliły ustalić kaliber 
naczyń in vivo, jednakowoż możnaby o tem poniekąd sądzić na podstawie 
badania wskaźnika oscylometrycznego. Badanie oscylometryczne, przepro- 
wadzone w okresie gdy chory nie miał zupełnie napadów, jak podano 
wyżej, wykazało zupełny brak odchyleń na podudziu prawem (chorem), 
a w obrębie podudzia lewego (zdrowego) wynosiło zaledwie ok. 3,25, a na 
kk. górnych niedotkniętych sprawą chorobową: na ramieniu prawem ok. 
2,25, na lewem ramieniu zaś — zaledwie 1,5. Aczkolwiek wskaźnik oscy- 
lometryczny zależny jest od całego szeregu czynników w ośrodkowym 
i obwodowym układzie naczyniowym, jednakowoż, przy braku wszelkich 
zmian w sercu i w naczyniach, może być poniekąd wykładnikiem rozmiaru 
światła naczyń. 
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Biorąc pod uwagę, że u normalnych osobników powinien on się 


wahać od 4 — 6, możnaby przypisać u naszego chorego zmniejszoną roz- 
piętość wskaźnika oscylometrycznego wrodzonej wąskości całego układu 
naczyniowego. 


Powstaje jednak pytanie, dlaczego w takim razie dotknięta została 
cierpieniem tylko prawa kończyna? Możnaby na to odpowiedzieć, że chory 
jako krawiec z zawodu posiłkuje się w czasie pracy tą właśnie kończyną. 
a wiadomem jest, że przemęczenie stanowi jeden z czynników etjologicz- 
nych w claudicatio intermittens. Zdaniem naszem, należy jednak w tym 
wypadku wziąć w rachubę przedewszystkiem to, że padaczka u naszego 
chorego nosi w ostatnich latach wyraźnie Jacksonowski charakter. Napady 
rozpoczynają się u niego od skręcenia gałek i głowy w stronę prawą, 
drgawki pojawiają się początkowo w k. g. prawej, następnie w k. d. pra- 
wej, a dopiero później i to nie zawsze obejmują stronę lewą i tu zawsze 
są słabsze niż po stronie przeciwnej. Należy wobec tego przyjąć, że ośrod- 
ki naczynioruchowe, położone w półkuli lewej uległy po tej stronie szcze- 
gólnie silnemu podrażnieniu i spowodowały większą grę naczynioruchową 
w prawej połowie ciała, przyczyniając się w ten sposób prawdopodobnie 
do powstania zespołu zaburzeń naczyniowych pod postacią chromania. 
przestankowego w pr. k. dolnej. 

Trudno oczywiście z całą pewnością opierać się przy tym poglądzie 
na genezę sprawy chorobowej u naszego chorego, ale nie można mu od- 
mówić cech prawdopodobieństwa. Nieliczne wprawdzie ale istnieją w piś- 
miennictwie fakty współistnienia stałych zaburzeń naczynioruchowych 
z padaczką. Przypadki choroby Raynaud'a u padaczkowców opisywali Ray- 
naud, Theze i Thomas. Przypadku analogicznego do naszego zdaje się 
dotychczas, o ile sądzić mogę z dostępnego mi piśmiennictwa, wogóle nie 
notowano. Częstsze są przypadki istnienia rozmaitych zaburzeń roślinnych 
w padaczce objawowej, jak np. u wspomnianych wyżej chorych Oppen- 
heim'a, Rassolimo i Wicherta. To ze chromanie przestankowe u padaczkow- 
ców tak niezmiernie rzadko występuje dowodzi tylko, że dla współistnienia 
tych dwu cierpień wymagana jest obecność licznych czynników etjologicz- 
nych, czynnik jednak naczynioskurczowy jest podstawowy. Jak bowiem 
widzimy na przykładzie naszego przypadku ta kończyna, w której wyła- 
dowania naczynioruchowe były najprawdopodobniej bardziej wybitne, uległa 
właśnie schorzeniu. 

Przypadek nasz zatem stanowić może z jednej strony dowód roli 
zaburzeń naczynioruchowych w powstaniu chromania przestankowego, 
a z drugiej — przykład znaczenia tych zaburzeń w padaczce, które nie- 
kiedy przyjmują tak znaczne nasilenie, że przyczyniają się do powstania 
prawdziwych nerwic naczyniowych. 
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BARJERA OCHRONNA WEWNĘTRZNA 
podała 
DR. N. ZANDOWA. 


Pojęcie barjery ochronnej w obrębie układu nerwowego ustaliło się 
już w nauce. Składa się na nią narząd stojący na straży pomiędzy krwią 
a tkanką nerwową i nie przepuszczający ciał, rozpuszczonych we krwi 
Narządem tym jest, jak sądzimy, układ siateczkowo-śródbłonkowy, zawarty 
w oponach miękkich. 

Jednakże głębsze wniknięcie w zagadnienie wskazuje, że jedna bar- 
jera ochronna nie może wystarczać. 

Wiadomo, iż ciała rozpuszczone w płynie mózgowordzeniowym nie 
zawsze przenikają wgłąb tkanki nerwowej. Liczni badacze (Marie, Kraus, 
Keller i in.) przekonali się, iż surowica przeciw wściekliźnie, czynna in 
vitro, jest pozbawiona działania in vivo nietylko wtedy, gdy ją wpro- 
wadza się do krwi, ale nawet przy wprowadzeniu jej do płynu mózgowo- 
rdzeniowego. Sperański słusznie wnioskuje z tego, iż „dostęp z przestrzeni 
podpajęczynówkowej do mózgu jest utrudniony”. Należy przypuszczać, że 
od strony płynu isnieje narząd, ochraniający tkankę nerwową. 

Jeśli pierwszą barjerę, działającą od strony krwi, oznaczy się nazwą 
„zewnętrznej”, to druga, czynna od ża płynu, winna nosić nazwę 
„wewnętrznej”. 

Walter uznaje istnienie aż trzech AW pierwsza ma działać po- 
między krwią a płynem mózgowordzeniowym (Blutliquorschranke), druga— 
pomiędzy płynem mózgowordzeniowym a tkanką nerwową (Liquorhirn- 
schranke), trzecia wreszcie pomiędzy krwią a tkanką nerwową (Bluthirn- 
schranke). 

Jeśli wgłębić się w istotę tej trzeciej barjery pomiędzy krwią a tkanką 
nerwową, to istnienie jej tylko wtedy jest możliwe, jeśli przyjąć, że są 
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naczynia krwionośne, a właściwie mówiąc naczynia tętnicze, pozbawione 
przestrzeni okołonaczyniowych, wypełnionych płynem, z których to naczyń 
osocze krwi przedostawałoby się bezpośrednio do tkanki nerwowej, 

Rozdział o przestrzeniach okołonaczyniowych nie jest jeszcze osta- 
tecznie zamknięty, narazie jednak panuje przekonanie, że naczynia, zwłasz- 
cza tętnice, są wszędzie otoczone płynem. Dlatego trzecia barjera Waltera 
wydaje się zbędną. 

Schmid jest odmiennego zdania. Uznaje on coprawda, podobnie jak 
my, istnienie dwuch tylko barjer, lecz jedna ma tkwić, zdaniem jego, 
pomiędzy krwią a płynem mózgowordzeniowym, byłaby to nasza barjera 
zewnętrzna („Blutliquorschranke” według Waltera), druga—pomiędzy krwią 
a tkanką nerwową (to jest Walterowska Bluthirnschranke), zakwestjono- 
wana przez nas całkowicie. Co się tyczy barjery wewnętrznej (to jest 
pomiędzy płynem a tkanką nerwową), to Schmid uważa pojęcie to za 
zbędne. 

Sąd nasz w tym względzie jest inny, i dowody, przytaczane powyżej, 
przemawiają na korzyść naszego przypuszczenia. 

Podłożem anatomicznem barjery zewnętrznej jest zdaniem naszem 
układ siateczkowo-śródbłonkowy zawarty w oponach miękkich. 

Celem pracy niniejszej jest rozstrzygnięcie pytania, jakie elementy 
wchodzą w skład barjery wewnętrznej. 

Doświadczenia obecne polegały na wprowadzaniu błękitu trypanu 
1) po za obręb barjery zewnętrznej t, j. do przestrzeni podpajęczy- 
nówkowej oraz 2) na wprowadzaniu go po za obręb barjery wewnętrz- 
nej t. j, bezpośrednio do tkanki nerwowej i na porównywaniu obrazów 
drobnowidzowych w obu razach. 

Różnica pomiędzy metodą naszą oraz tą, jakiej używali poprzedni 
badacze, polegała na posługiwaniu się niezmiernie rozcieńczonemi roztwo- 
rami błękitu trypanu, a to w celu utrzymania zwierząt możliwie długo 
przy życiu. 

Doświadczenie I. Królik albinos. Nakłucie podpotyliczne. Wypuszczono 6 kropli 
płynu nieco skrwawionego. Wpuszczono 0,1 ctm.* błękitu trypanu w rozcieńczeniu 1:100.000, 
Natychmiast po zabiegu silny wytrzeszcz, źrenice rozszerzone w stopniu najsilniejszym. 
Trzeba było zastosować sztuczne oddychanie. Następnego dnia stan zwierzęcia dobry, 
powtórzono taki sam zabieg bez wszelkich powikłań. Po 4 dniach znów wpuszczono 0,1 
ctm* błękitu tym razem dwukrotnie bardziej stężonego (1: 50.000). Po następnych 3 dniach 
królik otrzymał 0,15 ctm* takiegoż rostworu. Zabiegi powtarzano w odstępach 2 — 4 dnio- 
wych przez 4 tygodnie. Ostatnia dawka równała się 0,15ctm? błękitu w rozcieńczeniu 
1: 10.000. Płyn mózgowordzeniowy był zlekka zabarwiony na kolor zielonkawy. Zwierzę 
zabito przez uśpienie eterowe. Okazało się, iż zarówno opony. jak splot oraz tkanka ner- 
wowa pozostały niezabarwione. 

Wynik był całkowicie ujemny. 

Należało doświadczenie powtórzyć z rostworami mocniejszemi. 
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Doświadczenie II. Królik biały. 5.1,32. nakłucie podpotyliczne; płyn przezroczysty, 
wykazuje pleocytoze (duże monocyty i limfocyty) 16 w komorze Fuchsa-Rosenthala. W pusz- 
czono 0,15ctm* błękitu w rozcieńczeniu 1: 10,000 7.1.32. Płyn mózgowordz. wypływa obfi- 
cie, pleocytoza = 100. W komórkach błękitu trypanu nie stwierdza się; wpuszczono 0.25 
ctm? błękitu 1: 10.000. 9.132. Płyn wypływa obficie. Pleocytoza. ouozozsndm 0,25ctm° 
błękitu 1: 5000. 12.132. W puszczono 0,25ctm* błękitu 1: 2500. 15.132. Stan dobry. Wpusz- 
czono 0,25ctm. błękitu 1: 1000. 20.1.32. Stan dobry. Nakłucie podpot. dało płyn przezro- 
czysty, odczyn Nonne-Apelta słabo dodatni. W puszczono 0,25ctm* błękitu 1: 500. 22.132, 
Płyn zlekka niebieskawy wypływa z dużą siłą. Białe ciałka nie zawierają ziaren 
błękitu, lecz posiadają jądra zlekka błękitne. Wpuszczono 0,25ctm* błękitu 1:250, Pietnaś- 
cie minut po zabiegu pojawiły się drgawki w mięśnich szczęk i głowy. Po 10 minutach 
wszystko minęło. Pozostało jednak drżenie ogólne. Ruchy dowolne niezręczne, zwłaszcza 
w kończynach tylnych, Zwierzę padło po 24 godzinach przy objawach ogólnego wycień- 
czenia. 

Na sekcji stwierdzono błękitne zabarwienie podstawy mózgu oraz 
międzymózgowia. 

Na przekrojach poprzecznych uwydatniło się, iż barwnik usadowił 
się bardzo nierównomiernie. A więc: w części przedniej mózgu zebrało 
się go najwięcej na podstawie, zwłaszcza w obrębie ciała soczewkowatego. 
Na powierzchni wewnętrznej pölkul brak prawie zupełnie barwnika z wyjat- 
kiem jedynie kąta górnego. 

Przekrój nieco dalej ku tyłowi wykazuje najmocniejsze skupienie 
błękitu wokoło wzgórków wzrokowych oraz w rogu Ammona. Powierzch- 
nia wewnętrzna półkul lekko tylko zabarwiona. W obrębie międzymóz- 
gowia widać, iż wzgörki czworacze są zabarwione głównie na górnej swej 
powierzchni. 

Przekrój poprzez rdzeń przedłużony wykazuje, iż zabarwienie przed- 
niej powierzchni jest mocniejsze, niż tylnej. Dno komory IV pozostało 
niezabarwione; fakt ten zasługuje na szczególniejsze podkreślenie jeśli 
zważyć, że barwnik był wpuszczony w obręb tej właśnie komory. 


Badanie drobnowidzowe. 


1) Opony miękkie na powierzchni mózgu zawierają bardzo 
liczne histiocyty z ziarnami błękitnemi w zarodzi. Najwięcej histiocytów 
zabarwionych gromadzi się w około rozszerzeń lejkowatych w miejscu 
przeginania się naczyń wgłąb tkanki nerwowej. 

2) Naczynia krwionośne zawierają liczne histiocyty w swych 
ściankach zewnętrznych zwłaszcza w pobliżu opon najmocniej zabarwio- 
nych. W jednej dużej tętnicy stwierdza się zabarwienie błękitne warstwy 
elastycznej wewnętrznej (elastica interna). 

3) W przestrzeniach okołonaczyniowych błękit tkwi 
nietylko w ściankach przynaczyniowych, ale również i w ściankach przy- 
miąższowych, w śródbłonku płaskim. 
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4) Wyściółka wszystkich komór (z IV włącznie) jest całkowicie 
pozbawiona ziaren błękitnych. 

5) Splot naczyniasty nie zawiera zupełnie błękitu trypanu 
w obrębie nabłonka, zaś prawie zupełnie — w obrębie histiocytów, bar- 
wiących się tak energicznie przy dożylnem wprowadzeniu błękitu. 

6) Komórki nerwowe zawierają nieco ziarenek błękitnych jedy- 
nie w tych okolicach, które przylegają do opon mocniej zabarwionych. 

7) To samo dotyczy komórek glejowych. 

Reasumując należy powiedzieć, iż w doświadczeniu tem wpro- 
wadzono po za obręb barjery obronnej zewnętrznej, a mianowicie — 
do przestrzeni podpajęczynówkowej prawie 2 ctm? roztworu błekitu try- 
panu stężonego 1: 1000. Uczyniono to niezmiernie ostrożnie, wprowadza- 
jąc każdorazowo 0,25 ctm? roztworu rozcieńczonego, począwszy od stę- 
żenia 1 na 10.000, a kończąc tą samą ilością w stężeniu 1: 250. 

Przy badaniu drobnowidzowem okazało się, iż przy tej metodzie błę- 
kit przenika najobficiej do histiocytów opon miękkich zarówno 
powierzchownych, jak i głębokich, otaczających naczy- 
nia krwionośne wgłębi miąższu tkanki nerwowej oraz 
do śródbłonka przymiąższowego przestrzeni okołona- 
czyniowych. Pozatem odnajduje się go w komórkach 
nerwowych i glejowych. Brak go jednak zupełnie w na- 
błonku splotu naczyniastego oraz w wyściółce komór 
mózgowych. 

Wyniki nasze różnią sie od wyników innych badaczy: Quinke, ope- 
rując zawiesiną cynobru, nie widział nigdy, by ziarna, wprowadzone do 
przestrzeni podpajęczynówkowej, znajdowały się w komórkach nerwowych. 

Jacob i Sicard posługiwali się zawiesiną tuszu chińskiego, odnajdy- 
wali ją w komorach bocznych 

Goldmann wprowadzał 0,5% lub 1%-owy roztwór błękitu trypanu do 
worka oponowego w części lędźwiowej, poczem zabijał zwierzę po 12—14 
godzinach. Stwierdzał on zabarwienie komórek nerwowych rogów przed- 
nich i tylnych. Było ono rozlane na całą zaródź komórki oraz na jej jądro. 
Budowa wewnętrzna zatracała się całkowicie. Przypuszczaé należy iz 
barwnik stężony uszkadzał tkankę nerwową i że obrazy otrzymane wyni- 
kały ze śmierci poszczegółnych komórek. W rzeczy samej barwienie się jądra 
komórki nie jest nigdy stanem przyżyciowym, lecz pośmiertnym. W nie- 
których komórkach Goldmann znajdował podobnie, jak my, drobniutkie 
ziarna błękitne. Komórki glejowe u Goldmann'a były rzadziej zabarwione, 
niż nerwowe. 

Goudsmit powtórzył doświadczenie Goldmann'a i znalazł, iż wyściółka 
barwi sie stale. (Do barwienia używał !/,%-wego roztworu błękitu trypanu). 
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Jak widać wyniki są odmienne od naszych. Jest możliwe, iż na róż- 
nicę wpływają metody: wielkość cząsteczek cynobru decyduje zapewnie 
o nieprzenikaniu ich do komórek nerwowych. 

Trudniej jest wytłomaczyć, dlaczego u Goudsmit'a barwiła się wyściółka, 
zaś u nas nie. Czy wpływało na to użycie przez tego badacza stężonego 
roztworu błękitu trypanu — odpowiedzieć na razie nie mogę. 

Również u G. znajduje się wzmianka o barwieniu się splotu naczy- 
niastego. Czy mowa tu jednak o nabłonku splotu, czy o jego histiocytach, 
brak wyjaśnienia. U nas nabłonek nie barwił się zgoła, zaś histiocyty 
przeważnie pozostawały bezbarwne. 

Wydaje się, iż najwięcej wagi należy przypisać naszym badaniom; 
opierają się one bowiem na doświadczeniach, nie uszkadzających tkanek 
dzięki temu, że używaliśmy roztworów bardzo rozcieńczonych. 

Doswiadczenie III. Błękit trypanu został wprowadzony po za obręb barjery wew- 
nętrznej t. j. bezpośrednio do tkanki nerwowej. 

25,2,32. Królik Nr, 3. Uśpienie eterowe, Trepanacja czaszki z prawej strony. Do 
tkanki mózgowej zastrzyknięto 0,15ctm* roztworu błękitu trypanu w rozcieńczeniu 1: 10.000. 
Po 20 minutach. kiedy zwierzę budziło się z uśpienia, oddech stał się niezmiernie przy- 
śpieszony (około 60 oddechów na minutę), 27,2.32. Stan dobry. Poprzez ten sam otwór 
trepanacyjny wprowadzono 0.15ctm* roztworu w rozcieńczeniu 1: 5000. 29.2.32. Stan dobry. 
Ponowny zastrzyk (HI) 0,15ctm°—1: 2500. 2.3.32, St, idem. Ponowny zastrzyk (IV) 0,15ctm*. 
roztworu 1: 1000. 5.3.32. St. idem. Ponowny zastrzyk (V) 0,15ctm? roztworu 1: 500. 7.3.32, 
St. idem. VI zastrzyk 0,15ctm? roztworu 1: 250. 9.3.32. St, dobry. VII zastrzyk 0,15ctm* 
roztworu 1: 100, 11.3.32. Zwierzę nie przyjmuje poźywienia. Zabito przez uśpienie eterowe. 

Makroskopowo stwierdza się zabarwienie rany, spowodowanej zabie- 
giem. Nieznaczne zabarwienie istnieje wzdłuż szpary pomiędzy półku- 
lami, a także na górnej powierzchni móżdżku, oraz na podstawie mózgu 
w obrębie skrzyżowania nerwów wzrokowych. Na przekroju mózgu widać, 
iż komora po stronie zastrzyku jest zabarwiona, zaś — przeciwległa — 
pozostała bezbarwna. Komory III i IV są zlekka zabarwione. 


Mikroskopowo: sama rana w tkance mózgowej przedstawia się tak, 
jak to mogliśmy stwierdzić w dawnych naszych doświadczeniach, a mia- 
nowicie: środek jej jest zajęty przez młode komórki, nie gromadzące błę- 
kitu trypanu, natomiast barwiące się bardzo intensywnie metodą wybiór- 
czą Del Rio Hortegi dla mikrogleju, Wśród nich widać nieliczne komórki 
ziarniste, naładowane błękitem. 

Wokoło owego ośrodka mikroglejowego zebrał się wał komórek ziar- 
nistych, obfitujących w ziarna błękitne. 

Inne tkanki układu przedstawiają się w sposób następujący: 

1) Opony miękkie w półkuli zabarwionej zawierają dużo histiocytów 
błękitnych. Po stronie przeciwległej opony są prawie niezabarwione, 

'2) Naczynia krwionośne po stronie zastrzyku, a zwłaszcza w pobliżu 
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miejsca zastrzyku wykazują obfitość błękitnych histiocytów w ściankach 
zewnętrznych. 

W półkuli przeciwległej naczynia są prawie wolne od błękitu, w nie- 
licznych tylko widać skąpe komórki, naładowane barwikiem. 

3) Przestrzenie okołonaczyniowe rzadko kiedy wykazują obecność 
błękitu w ściance przymiąższowej, jest ona przeważnie niezabarwiona, 
Ścianka przynaczyniowa była omówiona w punkcie 2-im. 

4) Wyściółka w komorze bocznej lewej t. j. po stronie przeciwle- 
głej do zastrzyku jest wolna od ziaren. Po stronie prawej widać w zaro- 
dzi nabłonka ziarna błękitne. 

W warstwie podwyściółkowej istnieją liczne komórki błękitne, naj- 
prawdopodobniej ziarniste. W wodociągu Syłwjusza widać przeciskanie 
się ich poprzez szczeliny międzykomórkowe wyściółki do światła kanału, 
a w komorze III istnieją liczne grupki tych błękitnych komórek w stanie 
luźnym na nabłonku wyściółki. 

5) Splot naczyniasty komory bocznej lewej pozostał niezabarwiony. 
W komorze prawej zawiera on dużo histiocytów błękitnych, zaś w nabłon- 
ku widać sporo błękitnego pyłu. 

6) Komórki nerwowe, sąsiadujące z raną operacyjną, zawierają licz- 
ne ziarna błękitne, zgrupowane w zarodzi głównie na jej obwodzie. 
W miejscach oddalonych od rany komórki nerwowe są całkowicie wolne 
od błękitu trypanu. 

Komórki glejowe zachowują się tak samo, jak nerwowe. 

Streszczenie. w doświadczeniu niniejszem wprowadzono. wprost 
do tkanki mózgowej, a zatem po za obręb barjery wewnętrznej, przeszło 
2,5 ctm* roztworu błękitu trypanu w stężeniu 1: 1000. Dawki były niez- 
miernie rozcieńczone: zaczęto od stężenia 1: 10.000 i doprowadzono do 
1: 100. ; 

Okazało się, iż przy tej metodzie odcinek mózgu, do którego wpro- 
wadzono błękit, barwi się intensywniej, niż przy wprowadzeniu barwika 
do przestrzeni podpajęczynówkowej. Z poszczególnych tkanek najmocniej 
gromadzi barwik tkanka reparująca, t. j. komórki ziarniste, dalej histio- 
cyty przestrzeni okołonaczyniowych. Na trzeciem dopiero miejscu znaj- 
dują się komórki nerwowe, glejowe, nabłonek splotu naczyniastego 
oraz wyściółka. 

Znamienną jest różnica, jaka zachodzi w zachowaniu się nabłonka 
splotu í wyściółki w przypadkach, kiedy barwik jest wprowadzony do prze- 
strzeni podpajęczynówkowej oraz kiedy wprowadzono go wprost do tkanki 
nerwowej. W pierwszym wypadku mimo, iż błękit trypanu, zmieszany 
z płynem mózgowordzeniowym, styka się bezpośrednio z nabłonkiem splotu 
i wyściółki, komórki tych tkanek nie wchłaniają go. Kiedy zaś barwik 
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dostaje się wprost do tkanki nerwowej, przenika ztąd do obu na- 
błonków. 

W doświadczeniach dawnych, polegających na wprowadzeniu bar- 
wika do żył, wypowiedzieliśmy przypuszczenie, że gromadzenie się go w na- 
błonku splotu naczyniastego (jakie zachodzi sub finem vitae przy barwie- 
niu maksymalnem), zależy od przenikania błękitu ze krwi do komórek 
nabłonkowych, nie zaś odwrotnie od wchłaniania go z płynu mózgordze- 
niowego. 

Obecny szereg doświadczeń przypuszczenie poprzednie doskonale 
potwierdza. 

Jako wniosek poboczny wysuwa się tu twierdzenie, że ani nabłonek 
splotu, ani wyściółka nie posiadają zdolności wchłaniania ciał rozpusz- 
czonych w płynie mózgowordzeniowym, jak to przypuszczano dotąd. 

Należy przypomnieć, że w doświadczeniach innych badaczy (Koeli- 
chena, Goudsmit'a) ciała obce, wprowadzone wprost do tkanki nerwowej, 
również przenikały do komórki nerwowej. Goudsmit, posługując się stężo- 
nym roztworem błękitu trypanu (1%-wym), widział rozlane zabarwienie 
zarodzi komórek nerwowych oraz wyściółkowych. 


* 
- * 


Streszczając oba szeregi doświadczeń można powiedzieć, iż przy 
wprowadzaniu błękitu trypanu- do płynu lub do mózgu osiągamy powolne 
jego wchłanianie przez liczne elementy układu nerwowego. Najmocniej 
barwią się histiocyty opon miękkich, t. j. te same składniki, które bar- 
wiły się tak również i przy metodzie dożylnej. 

Przy wprowadzaniu trypanu do płynu zabarwiają się wszystkie opo- 
ny mózgowo-rdzeniowe, zaś przy wprowadzaniu go do tkanki nerwowej— 
barwią się tylko te odcinki, które sąsiadują z raną. 

Oprócz histiocytów w oponach powierzchownych barwią się również 
histiocyty opon głębokich, otaczających naczynia krwionośne w głębi 
tkanki nerwowej. Barwia się także komórki śródbłonkowe, wyście- 
łające przymiąższową ściankę przestrzeni okołonaczyniowych. 

W obrębie miąższu nerwowego stwierdza się barwienie komórek 
nerwowych i glejowych w okolicach, sąsiadujących z oponami miękkiemi 
mocno zabarwionemi oraz z raną mózgową. 

Nabłonek splotu i wyściółka barwiły się przy metodzie domózgowej, 
pozostawały zaś bezbarwne przy metodzie dooponowej. 

Z doświadczeń tych można wyciągnąć następujące wnioski: 

1) koloidalny roztwór błękitu trypanu, wprowadzony do przestrzeni 
podpajęczynówkowej, przekracza w małej tylko ilości barjerę wewnętrzną 
i przedostaje się do tkanki nerwowej. 
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2) Jeśli za kryterjum własności obronnej przyjmiemy zdolność chwy- 
tania barwika, to w barjerze wewnętrznej główną rolę odgrywa ten sam 
układ siateczkowo-śródbłonkowy (t. j. histiocyty), jaki działa i w barjerze 
zewnętrznej. 

Tu jednak nie chroni on tak doskonale, jak tam i część barwika 
przenika poza barjerę wewnętrzną. 

3) Wyściółka i nabłonek splotu naczyniastego nie chwytają bar- 
wika, zawartego w płynie mózgowordzeniowym. 

4) Wyściółka i nabłonek splotu naczyniastego barwią się, kiedy 
barwik jest wprowadzony wprost do tkanki nerwowej. 

5) Komórki nerwowe i glejowe barwią się znacznie silniej, kiedy 
barwik jest wprowadzony poza obręb barjery wewnętrznej, aniżeli przy 
metodzie dooponowej. 


Z oddziału chorób nerwowych Edwarda Flataua w Szpitalu na Czystem w Warszawie. 


RWA NERWU PRZEDKRZYŻOWEGO T. J. SPLOTU 
PODBRZUSZNEGO GÓRNEGO. (SYMPATHALGIA N. PRAE- 
SACRALIS S. PLEXUS HYPOGASTRICI SUPERIORIS). 


podał 
E. HERMAN. 


Nerwobóle narządów małej miednicy stanowią częściej przedmiot do- 
ciekań i zabiegów ze strony ginekologów, urologów i wenerologów, aniżeli 
neurologów. Stąd i piśmiennictwo nasze, zajmujące się tą sprawą, jest 
naogół niezmiernie skąpe. A że panuje tutaj duże pomieszanie pojęć za- 
równo co do samego siedliska anatomicznego cierpienia, jak i jego etjologji, 
rozpoznania i leczenia, pozwalam sobie przytoczyć kilka własnych spo- 
strzeżeń, aby na ich marginesie skreśllć ważniejsze interesujące nas ze- 
społy kliniczne. 

W podręcznikach klasycznych znajdujemy następujące wzmianki 
o nerwobólach tych obszarów. 

Oppenheim, '), omawiając pokrótce nerwoból splotu sromowo-odbytni- 
czego czyli t. zw. neuralgia pudendohaemorrhoidalis, podaje, iż najczęściej 
rwa ta występuje w powrózku nasiennym i jądrze jako umiejscowiona 
neuralgia spermatica. Odznacza się ona bardzo silnemi bólami, promie- 
niującemi wzdłuż powrózka nasiennego do jądra i najądrza, lub odwrotnie 
od tych narządów ku górze poprzez powrózek nasienny do pachwiny. 

Przytem jądro i najądrze, a często i skóra nad niemi, są tak wraż- 
liwe, że już lekkie dotknięcie powoduje nieznośny ból (irritable testis). 
Cierpienie to, zazwyczaj nadwyraz uporczywe, prawie stale jednostronne, ` 
powoduje silne przygnębienie i prowadzi nawet do samobójstwa. Czy 
ten nerwoból, wnioskuje Oppenheim, ma swoje siedlisko w nerwie nasien- 
nym zewnętrznym (n. spermaticus externus), czy w gałązkach współczulnych, 
nie da się stanowczo rozstrzygnąć. Bywa i rwa poszczególnych narza- 
dów małej miednicy, jak odbytnicy, (silny ból utrzymujący się długo po 
wypróżnieniu), — pęcherza moczowego, cewki moczowej, sterczu, prącia. 

1) Oppenheim H. Bd. I, str. 911 — 912, 1923. 


Rwa nerwu przedkrzyżowego t. j. splotu podbrzusznego górnego 315 


Oddawna znaną jest t. zw. neuralgia ano-perinealis (W. Mitchell, 1873 r.), 
występująca jakoby u onanistów. Na tem wyczerpuje Oppenheim odnośny 
opis. 

Wertheim-Salomonson ') w obszernym podręczniku Lewandowsky'ego 
mówi pobieżnie o rwie sromo-odbytowej (neuralgia pudendo-analis), do 
której zalicza neuralgia spermatica i neuralgia analis (Weir-Mitchell), o or- 
chidodynia (neuralgia scrotalis, irritable testes, neuralgia spermatica). Ner- 
woból ten niektórzy autorzy zaliczali do nerwobólów lędźwiowych, inni 
zaś do krzyżowych, bowiem nie było wiadomem, czy owa rwa, tkwiąca 
w nerwie nasiennym (n. spermaticus), ma swój początek w splocie lędźwio- 
wym (plexus lumbalis), czy w splocie sromowo-odbytniczym (plexus pudendo- 
haemorrhoidalis). 

Ból jądrowy (orchidodynia) może być objawowym, spowodowanym 
schorzeniem jądra i najądrza (kiła, gruźlica, rzeżączka, stany zapalne, ży- 
laki powrózka nasiennego) lub też występować jako nerwoból samoistny; 
w tych przypadkach przyczyny jego doszukiwano się w onanji, nadmier- 
nem spółkowaniu i innych mało uchwytnych czynnikach. Jeszcze jedna 
rwa, na skutek rozszerzonego zakresu promieniowania bólów, mogłaby 
tu wchodzić w rachubę, a mianowicie t. zw. nerwoból lędźwiowo-brzuszny 
(neuralgia lumboabdominalis), umiejscowiony w obrębie nerwów lędźwio- 
wych tylnych (nn. lumbales posteriores): nn. pośladkowe górne (nn. clunium 
sup. lumb.), biodrowopodbrzuszny (n. iliohypogastricus) i biodrowopachwi- 
nowy (n. ilioinguinalis). Bóle te obejmują okolicę, unerwiana przez pierw- 
sze korzonki lędźwiowe, i promieniują od górnej części pośladków wzdłuż 
pachwiny do jądra (lub wielkich warg), połowy moszny i do uda. Wert- 
heim-Salomonson podaje następujące punkty uciskowe, charakterystyczne 
dla tego nerwobólu: punkt lędźwiowy obok kręgosłupa, punkt biodrowy 
obok grzebienia kości biodrowej, punctum hypogastricum nad i punctum 
inguinale pod otworem pachwinowym, punkt mosznowy u mężczyzn i war- 
gowy u kobiet. 

Pochodzenie samoistne nerwobólu lędźwiowo-brzusznego jest zupeł- 
nie ciemne; objawowo może być spowodowany przez sprawy zapalne, no- 
wotworowe, ropne w okolicy odpowiednich korzonków lub pni nerwo- 
wych, bądź też występować w przebiegu zakażeń ogólnych czy stanów 
charłaczych. 

Tak samo w podręcznikach francuskich nie znajdujemy większych 
wzmianek o nerwobólach narządów małej miednicy. 

We wszystkich opisanych nerwobólach uwaga klinicystów dawniej- 
szych zwrócona była przedewszystkiem na odpowiednie sploty nerwów 


1) Wertheim-Salomonson u Lewandowsky'ego. T. II str. 8—9, str, 29 i str. 42, 1911+ 
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rdzeniowych; w nich też doszukiwano się głównie siedliska tych cierpień; 
więc w nerwobólu lędźwiowo-brzusznym — splot lędźwiowy: nn. lumbales 
posteriores, mianowicie gałązki boczne 3-ch górnych tylnych nerwów lędź- 
wiowych (t. zw. nn. clunium superiores), które ponad grzebieniem biodro- 
wym zaopatrują skórę górnego odcinka pośladka i okolicę krętarza wiel- 
kiego; n. iliohypogastricus i n. ilioinguinalis, którego końcowe gałązki 
boczne zaopatrują skórę przyśrodkowej okolicy pachwinowej oraz górnej 
przyśrodkowej części uda, zaś gałązki przyśrodkowe skórę wzgórka łono- 
wego i moszny (wzgl. warg); n. genitofemoralis z jego 2 gałązkami końco- 
wemi (n. spermaticus externus i n. lumboinguinalis). 

W neuralgia pudendohaemorrhoidalis — plexus pudendus (S;— S,), 
łączący się poprzez S, z plexus coccygeus, a poprzez S, z plexus sacralis, 
nadto poprzez rami communicantes z n. współczulnym. 

Zrozumiałą jest rzeczą, że wszystkie procesy chorobowe, które do- 
prowadzają do podrażnienia odpowiednich odcinków czuciowych wymie- 
nionych splotów, mogą powodować nerwobóle; z drugiej atoli strony za- 
równo splot lędźwiowy, jak i sromowy poprzez gałęzie łączące (rami com- 
municantens) pozostają w łączności z n. współczulnym, a tem samem mogą 
wywołać bóle w narządach, unerwianych przez ten nerw. Na te właśnie 
nerwobóle pochodzenia współczulnego, ujawniające się w postaci nerwo- 
bólów samoistnych małej miednicy, zwracają ostatnio uwagę zwł. autorzy 
francuscy z Cotte'em na czele. 

I tutaj najważniejszą rolę odgrywa splot podbrzuszny górny (plexus 
hypogastricus superior Hovelacque'a), nazwany przez Latarjet'a i Rochet'a 
nerwem przedkrzyżowym (nervus praesacralis). 

Jako nerw przedkrzyżowy określa się połączenie obu pni nerwów 
współczulnych, leżących z boku tętnicy głównej przed V-ym kręgiem lędź- 
wiowym pod art. mesenterica inf. Stanowi on przedłużenie splotu krez- 
kowego (plexus intermesentericus) i, leżąc tuż pod tylną ścianą otrzewnej 
miednicy, jest ledwo wyczuwalnym, często widocznym pniem nerwowym. 
Unerwia wewnętrzne narządy małej miednicy. 

Kalberg') starał się ze względu na chirurgje n. współczulnego roz- 
strzygnąć pytanie, czy n. przedkrzyżowy istnieje jako samodzielny twór 
anatomiczny. Autor ten stwierdza, że u człowieka rzadko występuje 
osobny pień n. przedkrzyżowego i stanowi tylko jedną z postaci splotu. 

Cotte i Noell*) badali histologicznie n. przedkrzyżowy i znaleźli, ze 
składa się on ze zmiennej liczby (do 50) pojedyńczych, dobrze oddziela- 


1) Kalberg W. Über den sog. Nervus praesacralis, Leningrad. Anat. Anz. 69, 274—281 
1930 i w Zbllt. Bd, 56, 731. 

2) Cotte G. et Néell R. Sur la constitution histologique du nerf présacré. Copmt, rend. 
des séances de la Soc. Biol. t. 96, N. 8, p. 542—543, 1927. 
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jących się, różnej grubości rdzennych i bezrdzennych włókien nerwowych, 
oraz że zawiera liczne zwoje współczulne. 


N. przedkrzyżowy stanowi często siedlisko pewnych zespołów bólo- 
wych miednicy lub szeregu cierpień czynnościowych zwł. u kobiet. 

Jako ilustracja tych sympatalgij służyć mogą następujące spostrze- 
żenia. 

Chora Man... E., lat 27, (N. 70004/40), przybyła na oddział 23.1,1930 r. Wywiady. 
Zamężna, nie zachodziła w ciążę, Chorobę obecną datuje od 8 lat. Mianowicie, nagle 
na tydzień przed menstruacją wystąpił napad bardzo silnych rżnących bólów w dolnej poło- 
wie brzucha, Zarówno pierwszy napad, jak i dalsze mają przebieg następujący. Bóle 
rozpoczynają się zazwyczaj po stronie prawej. w dolnej części brzucha, tuż koło linji 
pachwinowej i w sposób promieniujący i opasujący przechodzą po stronie prawej aż do 
tyłu do krzyża, a stąd poprzez pachwiny do pochwy, pęcherza, kiszki stolcowej, odbytu. 
Innym razem świdrujący i rżnący ból występuje jednocześnie po obu stronach brzucha, tuż 
powyżej pachwin, promieniując również do tyłu i do. dołu, niekiedy zaś jednocześnie 
ze zjawiającemi się bólami ponad pachwinami występuje silny świdrujący ból w dolnej 
części krzyża. W czasie takiego napadu bólów chora odczuwa zrzadka nieznaczne bóle 
w górnej połowie ud. Przez cały czas napadu bólów w dolnej części brzucha i krzyża, 
dokucza chorej nieznośne parcie w kiszce stolcowej i pęcherzu, które zmusza ją do odda- 
nia moczu i stolca z początku ze skutkiem, a potem bezskutecznie; chora zaznacza przy- 
tem, że parcie na kiszkę stolcową jest daleko silniejsze i bardziej uciążliwe, niż na pę- 
cherz oraz że po oddaniu moczu, stolca lub gazów odczuwa pewną ulgę. Napady podob- 
ne występują zwykle na tydzień przed menstruacją. Trwają przeciętnie 15 minut i po- 
wtarzają się w odstępach 2-godzinnych, nie ustępują w nocy, przerywają sen chorej, jed- 
nakże nocą są nieco słabsze. Przez pierwsze parę lat napady występowały tylko tydzień 
przed menstruacją i już na dzień przed miesiączką ustępowały całkowicie. Ostatnio stan 
chorej pogarsza się, mianowicie napady są daleko częstsze, ustępują jedynie w czasie men- 
struacji, po której zjawiają się ponownie. tak iż chora ma wolny od bólów zaledwie jeden 
tydzień w miesiącu licząc od początku miesiączki. 

Po każdym stosunku płciowym występuje napad bólowy, który trwa 15 min. Nie- 
zależnie od opisanych napadów bólowych. poczynając od 2 ostatnich lat chora miewa od 
czasu do czasu błyskawiczne niezbyt silne ukłucia jakby igłą w pęcherzu, kiszce stolco- 
wej, cewce moczowej, Uktucia te mogą się czasem powtarzać kilka razy w ciągu dnia 
niekiedy zaś bywa tygodniowa, a nawet i dłuższa przerwa. Nie wystepu’a one w czasie 
większych napadów bólowych i nie są od nich zależne. 


Pierwsza miesiączka w 13 r. z., odtąd naogół regularnie, dopiero w ciągu ostatnie- 
go roku przed kilkoma miesiącami były 8 — 10 tygodniowe przerwy. W związku z opi- 
saną chorobą przebyła w roku 1927 w Jerozolimie appendektomję, a przedtem jeszcze 
skrobanie macicy oraz operację rozszerzenia szyjki macicznej. 

Dodatkowo chora podaje. że od 2 lat zdarza się niekiedy, iż w czasie napadu bó- 
lowego i towarzyszącego mu parcia na kiszkę stolcową wychodzi sama lub ze stolcem 
spora ilość krwi i śluzu. Po napadach bólowych miewa zawroty głowy i ciężar. Niekie- 
dy odczuwa ukłucia w uszach, niekiedy bez przyczyny napady bicia serca. 

Obarczenia dziedzicznego niema. W dzieciństwie przechodziła płonicę. odrę. zapa- 
lenie płuc. Pozatem była zdrowa. 


Na oddział neurologiczny skierowana z oddziału ginekologicznego D-ra Natansona 
po 2-tygodniowym tam pobycie. 
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Stan obecny. 

Chora wzrostu niskiego, budowy prawidłowej, odżywienia dobrego. Skóra oraz wi- 
dzialne błony śluzowe prawidłowo zabarwione. Gruczoły chłonne na szyi, pachowe, pa- 
chwinowe po str, lewej wyczuwalne, drobne, niebolesne. Tarczyca nie powiększona. Gru- 
czoły sutkowe dobrze rozwinięte. Owłosienie pod pachami i koło sromu' prawidłowe. 
Narządy wewnętrzne bez zmian wyraźniejszych. Ciepłota prawidłowa. Tętno 96 na min. 
miarowe, miernie wypełnione i napięte. 

Badanie ginekologiczne (Dr. Fingerhut): Srom zamknięty. Wydzielina śluzowa ską- 
pa. Pochwa — wąska, długa, w ostatniej '/; zwężona. Część pochwowa na normalnem 
miejscu. cokolwiek wydłużona. Zewnętrzne ujście zamknięte, Trzon macicy w silnem 
przodozgięciu. Macica — o powierzchni gładkiej, twarda, normalnej wielkości, dobrze 
ruchoma. Przy unoszeniu macicy ku górze — bolesne napięcie tylnych więzadeł. Przy- 
datki: jajowody z obu stron bez zmian; jajniki duże. wielkości śliwki, na ucisk bolesne, 

Czynność pęcherza: w przerwach międzybólowych mocz oddaje prawidłowo, napa- 
dom bólowym towarzyszy częste oddawanie moczu. Stolce zaparte. 

Układ nerwowy. Czaszka kształtu prawidłowego, na dotyk i opuk nie bolesna. Zre- 
nice równe, okrągłe, na światło i przystosowanie oddziaływują prawidłowo. Dno oczu 
bez zmian, Visus 5/,. W zakresie pozostałych nerwów czaszkowych również zmian nie 
stwierdza się. 

Kończyny górne i dolne pod względem sprawności ruchowej, siły mięśniowej, na- 
pięcia, czucia wszystkich rodzajów, zmian nie wykazują. 

Odruchy: okostnowe i ścięgnowe z kk. górnych — słabe; brzuszne umiarkowane; 
P. R. i A. R. — umiarkowane; podeszwowe — słabe zgięcie stopowe; objawów Babińskie- 
go i Rossolimo niema. Tętnice podeszwowe stóp i goleniowe tylne tętnią należycie, 
Chód prawidłowy. Mowa prawidłowa. Psychika bez zmian. 


Badania pomocnicze. 


Mocz: C. g. — 1018, białka oraz cukru niema, osad bez zmian. Badanie morfolo- 
giczne krwi: Hb. 73%. b. c. — 8300, cz. c. — 3950000, N. 75%, L. 18%, P. 6%, E. 1%. Pir- 
quet ujemny, Odczyn Wassermann'a we krwi ujemny. Ciśnienie krwi — 140/100. 


Roentgenogram kręgów (Dr. Mesz): rozszczepienie łuku S,. Nakłucie lędźwiowe ze wzgle- 
du na sprzeciw chorej dokonane nie było. 


Badanie układu roślinnego za pomocą próby Danielopolu i Carniot: 
Tętno w pozycji leżącej przed podaniem atropiny — 104. 

Tętno w pozycji stojącej przed podaniem atropiny — 120. 

Ponownie w pozycji lężącej tętno — 108. 

Po podaniu I dawki atropiny ('/» mgr.) — 100. 

Po podaniu II dawki atropiny (następne '/, mgr.) — 144, 

Po podaniu III dawki atropiny dożylnej (dalsze */ mg1.) — 180. 

Tętno w pozycji stojącej po porażeniu atropiną — 240. 

W pozycji leżącej po próbie ortostatycznej — 280. 

Wyniki badania za pomocą próby powyższej: 

Napięcie bezwzględne n. współczulnego: 240 (norma — 116 — 128). 
Napięcie bezwzględne n. błędnego: 1,5 mgr. (norma — 1,5). 

Własność hamująca n, błędnego: 240 — 104 — 136. (norma — 48 — 58). 
Tachycardia ortostatyczna przed podaniem atropiny: 120 (norma — 84), 
Tachycardia ortostatyczna po porażeniu n. błędnego: 240. (norma — 130). 
Przyspieszenie tętna za pomocą małej dawki atropiny: 100 (norma — 100). 
Wniosek sympatikotonia istotna. 
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W czasie obserwacji szpitalnej okazało się, iź wszelkie środki przeciwbólowe nie 
wywierają żadnego wpływu na przebieg napadów bólowych. Z innych środków, uważa- 
nych za swoiście działające we wszelkich bólach sympatalgicznych, podawaliśmy pilocar- 
pinę zarówno w postaci neopancarpiny, jak i podskórnych zastrzyknięć pilokarpiny. Daw- 
ki były, być może, niedostateczne: ale ze względu na silne oddziaływanie chorej w postaci 
dużego ślinotoku, pocenia się, nudności, bólu głowy. ogólnego osłabienia. nie uważaliśmy 
za stosowne powiększać dawkę. Chora otrzymała 5 zastrzyknięć 1% pilokarpiny po 1 cm. 
co II-gi dzień. Pilokarpina w dawce tej nie tylko nie wywierała najmniejszego wpływu 
na nasilenie bólów, ale w kilka minut po podaniu jej zjawiał się zwykły napad bólówy. 


12.II i 14.11 chora otrzymała 2 naświetlania promieniami Roenfgen'a na okolicę 
lędźwiowo-krzyżową kręgosłupa. (Dr Mesz), 

4.IIL chora została na żądanie własne wypisana. 

Już po wypisaniu się ze szpitala otrzymała 2 serje dalsze naświetlań promieniami 
Roentgena na okolicę splotu podbrzusznego (Dr. Mesz), a mianowicie II serję 26.III i 28.III 
1930 r. oraz III serję 5.VIII i 7.VIIL tegoż roku (Każde pole 150 r, filtr ciężki). Po III serji 
R, wystąpiła znaczna poprawa. Obecnie chora znajduje się w Palestynie i nie mamy od 
niej wiadomości. 

Streszczając przypadek powyższy, okazuje się, że 28-letnia mężatka 
cierpi od 8 lat na osobliwe napady bólowe o dość charakterystycznym 
i stereotypowym przebiegu i umiejscowieniu. Bóle rozpoczynają się mia- 
nowicie albo w prawej pachwinie, albo w obu jednocześnie, biegnąc do 
tyłu w kierunku krzyża, lub też towarzyszy im od samego początku sil- 
ny świdrujący ból w dolnej części krzyża, promieniujący do dołu po- 
przez pachwiny w kierunku pochwy, pęcherza, odbytnicy i odbytu. Bóle 
są niewymownie ostre, rżnące i powodują dokuczliwe parcie w kiszce 
stolcowej i pęcherzu, co zmusza chorą do oddania moczu i stolca, a po- 
tem do bezskutecznego dłuższego nadymania sie; w wyniku wraz ze 
stolcem albo i bez oddaje ostatnio sporo krwi i śluzu. Parcie na kiszkę 
stolcową jest silniejsze niż na pęcherz, przyczem oddanie moczu, stolca 
i gazów przynosi chorej pewną ulgę. 

Opisane napady bólowe występowały początkowo jedynie na tydzień 
przed miesiączką i na dzień przed nią znikały w zupełności; zjawiały się 
przeciętnie co 2 godziny, zarówno we dnie jak i w nocy i trwały około 
15 minut. Z biegiem czasu choroba postępowała naprzód, tak iż napady 
bólowe stawały się coraz częstsze i silniejsze, przyczem okres bólowy 
rozciągał się na cały czas z wyjątkiem tygodnia menstruacyjnego, a ostat- 
nio w szpitalu nawet i ten tydzień nie był całkowicie wolny od napa- 
dów. Stosunki płciowe prowokują bóle, które występują dopiero po 
ukończeniu spółkowania. Niezależnie od napadów bólowych lub w cza- 
sie nich odczuwa chora niekiedy błyskawiczne ukłucia w pęcherzu, cew- 
ce moczowej i odbytnicy. Choroba czyni chorej życie nieznośnem 
i zmusiła ja do poddania się zabiegom chirurgicznym (appendektomja, 
skrobanka, roszerzenie szyjki macicznej). 
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Badanie przedmiotowe u chorej silnej budowy, z dobrze rozwinię- 
temi drugorzędnemi cechami płciowemi, nie wykazało większych zmian 
w narządach rodnych. Tak samo w narządach wewnętrznych i układzie 
nerwowym żadnych odchyleń od normy nie udało się zauważyć. 

Badanie układu roślinnego przemawia za sympatikotonja. 

Mamy zatem do czynienia z nerwobólem bez widocznego tła ana- 
tomicznego. Nerwoból ten ogranicza się do obszaru unerwianego przez 
splot podbrzuszny górny (t. zw. nerw przedkrzyżowy), a ściśle mówiąc 
przez oba łączące się ze sobą sploty współczulne podbrzuszne (górny 
i dolny). 

Cały zespół bólowy, naszkicowany doskonale w wywiadach przez 
samą chorą, jest niezmiernie charakterystyczny dla sympatalgji tego 
splotu. Może być ona wynikiem spraw chorobowych, toczących się 
w bliskości splotu współczulnego, jak nowotwory szyjki macicznej, po- 
większone gruczoły lub sprawy zapalne w przymaciczu, bądz też wy- 
stępować samoistnie bez widocznego tła anatomicznego, jako rwa wzgl. 
sympatalgja samorodna. 

I tutaj u naszej chorej w rozpoznaniu różniczkowem należy wziąć 
pod uwagę następujące sprawy chorobowe. 

Przedewszystkiem pewną postać zapalenia omacicznego, którą Ludwig 
Adler!) z Wiednia określa jako zapalenie omaciczne z jajeczkowania 
(Ovulationsperimetritis). Przy wydalaniu jaja z pękniętego pęcherzyka 
Graaf'a, na skutek przedostania się nieco większej ilości krwi lub treści 
pęcherzyka, dochodzi, według tego autora, do podrażnienia otrzewnej 
miednicy. Wówczas ściśle w środku przerwy międzymiesiączkowej, na 
13 — 16 dzień od początku miesiączki występują dość nagle silne bóle 
w krzyżu i podbrzuszu, po stronie prawej lub lewej, odpowiednio do 
pękniętego pęcherzyka. Podbrzusze jest przytem napięte, nieraz tkliwe 
na dotyk, zwykle jest zaparcie stolca, niekiedy wymioty. Ciepłota może 
być prawidłowa lub podgorączkowa. Niekiedy wyprzedza chorobę lub 
jej towarzyszy wydzielina krwisto-śluzowa. 

Już po 24 godzinach lub najdalej 36 cały zespół objawów znika, by 
niekiedy przez kilka miesięcy się powtarzać lub też ustąpić na lata wzgl. 
nazawsze. Do zespołu tego zaliczyć należy też t. zw. bóle międzymie- 
siączkowe (kolka międzymiesiączkowa), występująca u kobiet, zwł, u dzie- 
wic z zupełnie zdrowemi narządami rodnemi. 

Nawiasem mówiąc, zaznaczyć należy, że nie wszyscy zgadzają się 
z Adlerowskiem ujęciem kolki międzymiesiączkowej, jako „Ovulationsperi- 
metritis". Więc Van der Velde przyjmuje porażenie naczyń i wskutek 


1) Adler Ludwig. Biologie u. Pathologie des Weibes. Bd. IV. 1928, str, 89, 
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tego nadmierny napływ krwi, tak samo Teilhaber sprowadza objawy te 
do zbyt silnego przekrwienia, spowodowanego przez jajeczkowanie (przy- 
toczone z Schródera) !). 

Już z naszkicowanego opisu Adler'a widocznem jest, że t,zw. Ovula- 
tionsperimetritis możemy u naszej chorej odrzucić, ponieważ!) napady bó- 
lowe występowały z początku nie ściśle w środku przerwy międzymie- 
siączkowej, lecz na tydzień przed miesiączką, a potem w miarę postępu 
choroby rozciągały się na cały okres pozamiesiączkowy; po 2) czas ich 
trwania nie ograniczał się do 24 — 36 godzin, jak to bywa w tem cier- 
pieniu, wreszcie po 3) bóle nosiły charakter więcej rytmicznych, napado- 
wych, a nie związanych z jajeczkowaniem. 

Również nie możemy mówić o dysmenorrhoea, gdyż polega ona na 
bolesnem miesiączkowaniu, podczas gdy w opisanym przypadku bóle 
w okresie miesiączki znikały; ani o dyspareunia, powodującej bóle w na- 
rządach rodnych, pęcherzu, odbytnicy i kroczu przy spółkowaniu, które 
u naszej chorej wyzwalało napad dopiero po jego ukończeniu (post 
coitum). 

Ujemny wynik badania układu nerwowego pozwala wreszcie wy- 
kluczyć przełomy wiądowe, bóle napotykane w  jamistości rdzenia, 
w guzach rdzenia względnie ogona końskiego, wreszcie w sprawach ko- 
rzonkowych. 


Spostrzeżenie II. Chora K, M. 1. 28, z prowincji, niezamężna, leczyła się u mnie 
ambulatoryjnie od 22,XI 1926 r, Zawsze zdrowa. Chorobę obecną datuje od listopada 
r. ub, W nocy wystąpiły drgania prawej kończyny dolnej bez utraty przytomności; mie- 
wała przytem uczucia jakby coś uderzało ją w kark i krzyż. Kurcze te powtarzały się 
w ciągu kilku tygodni, Po 3 tygodniach głowa stopniowo uległa skręceniu w stronę lewą. 
Po kilku miesiącach dołączyły się nieznośne napadowe bóle, rozpoczynające się w dolnej 
części krzyża i promieniujące wzdłuż obu pachwin do pochwy. pęcherza moczowego 
i kiszki stolcowej. Bóle te powtarzają się wielokrotnie w ciągu dnia i nocy, towarzyszy 
im silne parcie na pęcherz i odbytnicę. Oddanie moczu i stolca przynosi tylko dorywczo 
nieznaczną ulgę. Napady te trwają krócej lub dłużej, przerwy pomiędzy napadami są 
krótkie, Niema zależności od miesiączki, w czasie miesiączki łagodnieją znacznie. Jed- 
nocześnie ma uczucie pieczenia w narządach rodnych. Z powodu tych dolegliwości jest 
w silnej depresji, nie może bowiem pracować zupełnie, Sypia źle od początku choroby. 
Cierpienie obecne nie poprzedziła żadna choroba gorączkowa. Dwojenia nie było, Wy- 
wiady rodzinne bez znaczenia. Leczyła się poprzednio u D-ra Flataua, który chorą łaska- 
wie do mnie skierował i z którego notatek również skorzystałem. 

Stan przedmicłowy. Chora wzrostu niskiego, odżywienia dobrego; usposobienia 
spokojnego. mało pobudliwa. W narządach wewnętrznych brak zmian, Tętno przyśpie- 
szone — 100 na min. 

Głowa wyraźnie przechylona w stronę lewą i ku górze, Mięśnie mostkowo-sutko- 
wo-obojczykowy i kapturowy lewe napięte. Chora może głowę czynnie wyprostować, 
jednak z wielkim wysiłkiem; utrzymanie jej w pozycji nawprost udaje się zaledwie na 


1) Schróder Robert, Biologie u. Pathologie des Weibes, Bd, III. 1924, str, 962, 
21 
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kitka minut, pomaga sobie przytem dotykając palcem podbródka. Ruchy bierne głową 
zachowane, przy skręcaniu głowy w stronę prawą napotyką się na dość znaczny opór. 
Mimika twarzy mało wyrazista, twarz nie ma jednak żadnych oznak maskowatości oraz 
najmniejszego śladu piętna parkinsonowskiego. Skóra na twarzy nie naoliwiona. Mowa 
prawidłowa. intonacja głosu należyta, Przy chodzeniu całe ciało utrzymuje dość sztywno, 
część lędźwiowo-krzyżową nadmiernie wypina ku tyłowi. Kończynami górnemi balan- 
suje prawidłowo. W wyciągniętych kończynach górnych drżenie w palcach, grube, bez 
charakteru parkinsonowskiego. 

Oddziaływanie źrenic na światło i zbieżność prawidłowe. Dno oczu bez zmian, 
W zakresie pozostałych nerwów czaszkowych zmian również nie stwierdza się. Kończyny 
górne i dolne pod względem sprawności ruchowej, czucia wszystkich rodzajów, zmian nie 
wykazują. Napięcie nieco wzmożone, zwł. w zginaczach. Objawów rozciągowych mięś- 
ni przeciwniczych nie zauważa sie. Zachowanie się odruchów skórnych, okostnowych 
i Sciegnowych odczyleń od normy nie wykazuje. 

Badanie ginekologiczne: narządy rodne bez zmian. 

Badania pomocnicze. Mocz bez zmian. Krew: Hb. 60, cz. c. 4420000, b. c. 8075, 
N. 70.8, L. 23,0, E. 3,3. P. 2,9. Wassermann we krwi ujemny. Pasorzytów w stolcu 
nie stwierdzono. 


W  streszczeniu przypadek powyższy przedstawia sie nastę- 
pująco: 

24-letnia panna choruje od roku. Choroba rozpoczęła się myoklo- 
niami w prawej kończynie dolnej, po których z kolei wystąpiło kurczo- 
we przekrzywienie głowy w stronę lewą. Po kilku miesiącach zjawiły 
się napadowe bóle w dolnej. części krzyża, promieniujące do pachwin, 
pęcherza moczowego i kiszki stolcowej. Bólom tym towarzyszy pieczenie 
w wymienionych okolicach, nadto parcie na pęcherz i kiszkę stolcową. 
Napady te występują niezależnie od miesiączki i w czasie niej nieco 
łagodnieją. 

+ Badanie przedmiotowe poza przymusowem kurczowem ustawieniem 
głowy, nieznacznem usztywnieniem tułowia i drżeniem rąk, większych 
odchyleń od normy nie wykazało. Bardziej szczegółowych badań pomoc- 
niczych, jak płynu m.-rdz., układu roślinnego, ze względów ambulatoryj- 
nych, nie udało się przeprowadzić. 

Biorąc pod uwagę dość nagłe wystąpienie cierpienia, które się roz- 
poczęło jakiemiś myoklonjami w kończynie dolnej, kręcz pochodzenia 
ośrodkowego (brak zmian w mięśniach i kręgosłupie, możliwość czynne- 
go przezwyciężenia go przy jednoczesnem podrażnieniu podbródka), drże- 
nie rąk, małą ekspresję ruchów mimicznych, — skłonny jestem przy- 
puszczać z pewnem prawdopodobieñstwem, że zachodzi tu przypadek 
kręczu na tle przebytego zapalenia nagminnego mózgowia. 

Napady bólowe, promieniujące od krzyża poprzez pachwiny do na- 
rządów małej miednicy, w zupełności przypominają napady spostrzegane 
u pierwszej naszej chorej. Ograniczają się one wyraźnie do obszaru 
unerwianego przez splot podbrzuszny, a pieczenie oraz parcie, jakie im 
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towarzyszą, nadto brak zmian przedmiotowych ze strony rdzenia lub 
korzonków wskazują dostatecznie na współczulne ich podłoże. 

Mielibyśmy zatem tutaj do czynienia z sympatalgją splotu podbrzusz- 
nego (n. praesacralis) na tle przebytego zapalenia nagminnego mózgu, 
w którem to ostatniem cierpieniu układ współczulny bywa zazwyczaj 
coprawda ośrodkowo zajęty. W myśl tego stosowaliśmy u naszej chorej 
atropinę i hyoscynę, jednak bez widocznego wpływu zarówno na sam 
kręcz, jak i na napady bólowe; dopiero pod wpływem pilokarpiny 
(0,01 podskórnie) uzyskaliśmy złagodzenie bólów. 


Spostrzeżenie III. Chory P. M.. lat 33, z zawodu urzędnik, zgłosił się do mnie 
28.XI 1931 r. Żonaty od 7 lat. Żona w ciążę nie zachodziła. Wywiady rodzinne bez 
znaczenia, W dzieciństwie błonica, Luem negat, 11 lat temu w krótkim czasie 2-krotnie 
gonorrhoe. Jądra nie były zajęte. Alkoholu nie nadużywa. Pali 10 — 15 papierosów 
dziennie, 

Obecna choroba od 5 lat. Zaczęło się od bólów w pachwinie lewej; bóle te zja- 
wiały się początkowo jedynie przy chodzeniu, nawet w czasie niedługiego chodzenia, 
Ból zaczynał się bliżej jądra i promieniował do lewego jądra. Bóle były świdrujące, 
napadowe, przyczem przystawanie nie przerywało bólu. Na początku choroby napady 
bólowe zdarzały się rzadko, w odstępach kilkudniowych, napad trwał kilkanaście min, do 
1/, godz, Po roku zauważył pogorszenie — napady bólowe stawały się częstsze i sil- 
niejsze, Bóle te nigdy nie powodowały erekcji, 

Z biegiem lat choroba czyniła dalsze postępy: bóle zjawiały się kilka razy dzien- 
nie, stale podczas chodzenia, nigdy w nocy. Ostatnio ból promieniuje również wzdłuż 
lewej połowy do krzyża, często powoduje parcie na pęcherz; oddanie moczu przynosi 
pewną ulgę. W czasie stosunku płciowego bólu nie odczuwa. natomiast po stosunku, gdy 
wstanie, silny ból w pachwinie i jądrze, nigdy w praciu W czasie choroby wystąpiło 
silne, dokuczliwe swędzenie kiszki stolcowej. zwł. w nocy. Od 3 lat w nocy bolesne 
kurcze w lewej łydce, które od '/, roku, gdy zaprzestał palić, ustąpiły. Ostatnio bóle 
niekiedy promieniują do k. dolnej lewej wzdłuż przedniej powierzchni, 


Stan obecny, Wzrostu wysokiego. budowy silnej, odżywienia prawidłowego. Na- 
rządy wewnętrzne bez zmian. Tętno 80 na min., miarowe. Ciśnienie krwi 135/80. 

Układ nerwowy. Źrenice równe okrągłe, na światło i zbieżność oddziaływują 
sprawnie. Dno oczu — bez zmian. Pozostałe nerwy czaszkowe również bez zmian. - 
Kończyny górne i dolne pod względem siły mięśniowej, napięcia, ruchów czynnych 
i biernych, czucia wszystkich rodzajów, żadnych odchyleń od normy nie wykazują. Od- 
ruchy okostnowe i Sciegnowe z kończyn górnych umiarkowane. Abd. jednakowe. P, R. 

"umiarkowane. Podeszwowe — zgięcie. Rossolimo (—). Art. dorsales pedis et tibiales 
post, tętnią dobrze, Chód prawidłowy, 

Badanie wenerologa (Dr. Merenlender). Chory badany rano, z moczem zatrzymanym 
z całej nocy, Wydzielina z cewki moczowej znikoma, drobnowidzowo zawiera: 3 — 4 
ciałka ropne. śluz oraz pojedyńcze nabłonki (z dolnych dróg moczowych) w polu widze- 
nia; pozatem stwierdzono obecność obfitej flory bakteryjnej gramdodatniej (a więc dwoinek 
Neisser'a nie znaleziono). 

Mocz: pierwsza porcja — przejrzysta, zawiera dużo kłaczków; porcja II i III są 
przejrzyste i zawierają kłaczki znikome. Stercz gładki, nie powiększony, prawie nie bo- 
lesny; wydzielina gruczołu krokowego zawiera drobnowidzowo (powiększenie 384) 
5 — 12 leukocytów w polu widzenia, 


324 E. Herman 


Pęcherzyki nasienne nie powiększone, W praciu, jądrach oraz najądrzach zmian 
uchwytnych nie stwierdzono. 
Rozpoznanie: lekki nieżyt przewlekły cewki oraz gruczołu krokowego. 


W moczu: C, g. 1033, białka i cukru niema, urobilinogen lekko wzmożony, osad 
fizjologiczny. Odczyn Wassermann'a we krwi ujemny, Zdjęcie Roentgenowskie wyka- 
zało: wyrostki poprzeczne L; o cechach sakralizacji; innych zmian nie stwierdzono, Otrzy- 
mał 2 serje naświetlań promieniami R. na kręgi lędźwiowo-krzyżowe, po których nastą- 
piła pewna poprawa o tyle, że bóle w jądrze są daleko mniejsze Na zastrzyknięcie 
pilokarpiny 0,01 reagował bardzo silnie potami, ślinotokiem, zaczerwienieniem; bóle 
zmniejszyły się znacznie na przeciąg kilku godzin. nie ustępując jednak w czasie tym 
całkowicie. Chory jest obecnie na neopankarpinie. 

W streszczeniu przypadek powyższy przedstawia się następująco: 
33-letni mężczyzna, który przed 11 laty przechodził 2-krotnie rzeżączkę, 
cierpi od 5 lat na napadowe bóle w lewej pachwinie, promieniujące do 
jądra lewego, nieraz do krzyża. Ostatnio bóle przechodzą również i na 
k. d. lewą wzdłuż jej przednio-bocznej powierzchni. Bólom tym towa- 
rzyszy niekiedy parcie na pęcherz moczowy. Bóle występują tylko pod- 
czas chodzenia. W ciągu kilku lat podczas snu bolesne kurcze w łyd- 
ce lewej. 

Badanie przedmiotowe nie wykazało zmian ani w narządach wew- 
nętrznych, ani w układzie nerwowym. Miejscowo w narządach moczo- 
płciowych poza lekkim nieżytem przewlekłym cewki oraz gruczołu kro- 
kowego, żadnych zmian w jądrach i najądrzach nie znaleziono. Na 
roentgenogramie sakralizacja wyrostków poprzecznych L.5 Odczyn B.-Wa. 
we krwi ujemny. 

Ścisłe rozpoznanie w przypadku tym nastręcza wiele trudności. 

W pierwszym rzędzie można byłoby myśleć o t. zw. orchidodynia, 
czyli nerwobólu jądrowym, zwł. że dokładne badanie narządów moczo- 
płciowych przez specjalistów (wenerologów i urologów) nie wykazało żad- 
nych takich zmian, które zdaniem ich usprawiedliwiałyby cierpienie na- 
szego chorego (epididymitis gon., tbc., tumor). 

Ból w pachwinie, promieniujący od jądra, stanowi istotnie obszar 
_ nerwobólu powrózka nasiennego (Neuralgia spermatica). Nie mamy co- 
prawda w przypadku naszym nadczułości dotykowej jądra (irritable te- 
stis), która aczkolwiek napotykana często w tym nerwobólu, nie stanowi 
bynajmniej objawu nieodłącznego w tem cierpieniu. Rozszerzenie pro- 
mieniowania bólów w miarę postępu choroby na całą k. d. lewą wzdłuż 
jej powierzchni przedniobocznej obok bolesnych kurczów łydki, zmusza 
nas do odrzucenia rozpoznania nerwobólu wyłącznie nerwu zewnętrznego 
powrózka nasiennego (n. spermaticus externus). Raczej na skutek tego 
należałoby myśleć o t. zw. nerwobólu-lędźwiowo-brzusznym, obejmującym 
korzonki lędźwiowe, w przypadku naszym zwł. n. iliohypogastricus i n. 
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ilioinguinalis. Parcie na mocz w trakcie napadu bólowego, wybitny świąd 
okolicy odbytu bez miejscowego podłoża, częściowo dodatni wpływ pilo- 
karpiny na nasilenie bólu — wskazują, że, być może, w nerwobólu tym 
udział biorą i gałązki współczulne (plexus hypogastricus). Jest to zatem 
przypadek nerwobólu mieszanego — korzonkowo-współczulnego. Tak jak 
w każdym przypadku nerwobólu należy być bardzo ostrożnym z roz- 
poznaniem rwy samoistnej, tak też i czynimy tutaj. 5-letni okres cho- 
roby bez objawów przedmiotowych przemawia narazie za nerwobólem 
samoistnym. 

Przytoczyliśmy 3 spostrzeżenia: 2 dotyczące sympatalgji splotu pod- 
brzusznego i 1 rwy korzonkowo-współczulnej. 

Sympatalgja n. przedkrzyżowego (splotu podbrzusznego górnego), któ- 
ra jest przedmiotem niniejszej pracy klinicznej, stanowi tak charaktery- 
styczny zespół bólowy, że dla jej rozpoznania niemal wystarczą zapoda- 
nia chorych. Szczególnie znamienny, jak to widzieliśmy na przypadkach 
naszych, jest obraz tego cierpienia u kobiet. 

Bóle świdrujące, rżnące lub piekące w dolnej części krzyża i brzucha, 
pachwinie, pęcherzu. cewce, kiszce stolcowej, pochwie, z jednoczesnem 
parciem na pęcherz i odbytnicę. Nieraz powoduje to nawet wydzielanie 
się z kiszki stolcowej większych ilości krwi i śluzu. 

Bóle są niezmiernie silne i dokuczliwe, występują niewątpliwie na- 
padami, aczkolwiek w czasie wolnym od ostrych napadów odczuwają cho- 
rzy sporadyczne kłucia lub pieczenie w dotkniętych obszarach. 

Niema zależności tych bólów od miesiączki, przeciwnie wpływa ona 
na nie kojąco, tak iż na czas menstruacji ustępują całkowicie lub łagod- 
nieją znacznie. Oddanie moczu i kału przynosi ulgę dorywczą, niema 
jednak zależności pomiędzy stanem wypełnienia pęcherza i kiszki stolco- 
wej a bólami, Coitus nie jest bolesny, moze się jednak przyczyniać do 
wyzwolenia napadu bólowego. Pieczenie w okolicy odbytnicy i krocza, 
pruritus ani et scroti, resp. vulvae również dają się nieraz we znaki takim 
chorym. Objawy podobne napotyka się i u mężczyzn, tylko że od pa- 
chwiny i krzyża biegnie ból do jąder, prącia, pęcherza, kiszki stolcowej 
i odbytu. Zasadniczo bóle te są symetryczne, mogą być jednak jedno- 
stronne. jak np. w naszym ostatnim spostrzeżeniu. Przy jednostronnych 
bólach należy mieć jednak na uwadze, czy nie zachodzi rwa korzon- 
ków lub nerwów rdzeniowych, a nie sympatalgja, która jeśli dotyczy 
splotu podbrzusznego ma tendencję do symetrycznego rozprzestrzenia- 


nia się. 
Znane już obecnie powszechnie cechy, wyróżniające bóle kauzalgicz- 
ne od zwykłych bólów nerwów czuciowych, jak — stałość i wybitne na- 


silenie bólu, z towarzyszącem mu uczuciem pieczenia, nieznośne wzma- 


326 E, Herman 


ganie się bólu pod wpływem drażniących bodźców zmysłowych i psy- 
chicznych, jakoteż w suchości oraz przy lekkiem pociąganiu palcem po 
skórze suchej i przeciwnie łagodzenie bólu w wilgoci, wreszcie wywoływa- 
nie bólu z miejsc odległych (t. zw. synestezalgje) — odnoszą się w pierw- 
szym rzędzie do bólów współczulnych na kończynach. Natomiast nie 
wszystkie wymienione oznaki kauzalgji dadzą się w całości zastosować 
bez zastrzeżeń do sympatalgji trzewnych, a więc i do sympatalgji 
n. przedkrzyżowego. Więc bóle w obrębie splotu podbrzusznego są ra- 
czej napadowemi, tylko że napady występują bardzo często, a w krótko- 
trwałych okresach międzynapadowych chorzy odczuwają błyskawiczne 
ukłucia w narządach moczopłciowych. Trudniej jest dostrzec wpływ su- 
chości skóry; kąpiele łagodzą, ale nie znoszą całkowicie bólów. Zna- 
miennem dla tych bólów jest parcie na pęcherz i kiszkę stolcową, a prze- 
dewszystkiem wydzielanie się śluzu i krwi, które jest prawdopodobnie 
nietylko wynikiem samego parcia, lecz i współczulnych stanów kurczo- 
wych, doprowadzających z jednej strony do nadmiernego wydzielania ślu- 
zu, a z drugiej do przedostania się krwi per diapedesin. Wszystkie środ- 
ki znieczulające stosowane w nerwobólach, jak we wszystkich sympatal- 
gjach, tak i tu zawodzą całkowicie. Co się tyczy niemal wybiórczego 
działania pilokarpiny na sympatalgje, na co zwrócił uwagę Mackiewicz !) 
i co zostało potwierdzone u nas w pierwszym rzędzie przez prof. Orze- 
chowskiego °), to kwestja ta w nerwobólach splotu podbrzusznego pozo- 
staje jeszcze otwarta. W naszych przypadkach nie mogliśmy zaobserwo- 
wać działania pilokarpiny, że się tak wyrażę, piorunującego, ale spostrze- 
żenia nasze są pod tym względem zbyt krótkotrwałe i niedostateczne, by 
wyciągać z nich jakiekolwiek wnioski co do tego działania. 

Mackiewicz*) w ostatniej swej pracy, o leczeniu pewnych ze- 
społów sympatalgicznych, mógł stwierdzić wybitnie dodatni wpływ 
nie tylko objawowy, lecz stały pilokarpiny w sympatalgjach trzew- 
nych, połączonych z napadowemi bólami w narządach brzusznych 
i zaburzeniami neuropsychicznemi (omamy wzrokowe, uczucie lekkości 
ciała). Musimy jednak mieć na uwadze, że działanie pilokarpiny jest 
tylko bezpośrednie, gdyż jako środek par excellence vagotropowy, draż- 
niąc zakończenia n. błędnego i wzmagając jego napięcie, niweluje zbyt 
wygórowane napięcie n. współczulnego. Nigdy jednak nie można być 


1) Mackiewicz J. O kauzalgji i o stosowaniu środków neurotropowych. Neurol, 
Polska, T. VI. 1922. 

2) Orzechowski. O działaniu przeciwbólowem jadów wybiórczych wegetatywnych, 
Med. Dośw. i Społ. T. IIL 1924. 

3) Mackiewicz J. O pewnych zespołach sympatalgicznych oraz ich leczeniu. 
Czasopismo Lek. 11. 1930. 
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pewnym, jak te dwa układy zachowują sie w poszczególnych swych od- 
cinkach, bowiem stwierdzenie np. za pomocą środków farmakodynamicz- 
nych sympatikotonii układu naczyniowego, nie przesądza jeszcze podob- 
nego stanu w innych narządach np. moczopłciowych, gdzie istnieć może 
równocześnie amphotonia. Stąd zawodne działanie pilokarpiny w pew- 
nych stanach bólowych nie może być a priori argumentem wystarczaja- 
cym dla odrzucenia sympatalgji. 

Sfera zaburzeń czynnościowych n. przedkrzyżowego nie ogranicza się 
do sympatalgji. 

Mamy cały szereg innych schorzeń czynnościowych tego splotu, zwł. 
u kobiet, które musiały siłą rzeczy zwrócić na siebie uwagę przedewszy- 
stkiem ginekologów. Dzięki też chirurgom i ginekologom z Leriche'em 
i Cotte’em na czele, mogliśmy poznać tło współczulne tych cierpień. Wy- 
mienimy je tylko nawiasem tak, jak je Cotte‘) rozpatruje. 

Tu należą: 1) bolesne miesiączkowanie (dysmenorrhoea), 2) spółkowa- 
nie bolesne (dyspareunia), 3) pochwica (vaginismus), 4) niektóre posłacie 
białych upławów (leucorrhoea), 5) cieczenie nerwowe (hydrorrhoea). 6) nie- 
które postacie nymphomaniae, 7) świąd sromu i krocza (pruritus vulvae et 
perinei), 8) wiąd sromu (craurosis vulvae), a nawet niektóre postacie 
frigiditatis. 

Dowodem najwymowniejszym, że w wymienionych cierpieniach za- 
burzenia czynnościowe splotu podbrzusznego odgrywają rolę niezwykłą, 
mogą służyć dodatnie wyniki zabiegów operacyjnych na n, przedkrzy- 
żowym. 

Operacje te zaproponowane jeszcze w r. 1898 przez Jaboulay'a, 
a następnie w r. 1921 przeprowadzone przez Leriche'a jako sympathe- 
cłomia a. hypogastricae, zostały technicznie opracowane i rozbudowane 
w zabieg samodzielny przez Cotłe'a, jako rezekcja nerwu przedkrzyżowe- 
go (1924). Cotte po dokonaniu 5 cm. cięcia w tylnej blaszce otrzewny 
ściennej wycina na wysokości promontorium 2 — 4 cm. tego nerwu. Do- 
bry wynik zabiegu we wszystkich tych zaburzeniach czynnościowych 
n. przedkrzyżowego, zwł. w sympatalgjach zależny jest przedewszystkiem 
od dokładnego zbadania chorej i upewnienia się, że u podłoża tych za- 
burzeń nie leżą sprawy organiczne, szczególnie w małej miednicy. 

Interesujących się tą sprawą odesłać można do wspaniałych prac 
Cołłe'a. Z zachowawczych środków leczniczych należy pamiętać jednak 
o promieniach Roentgen'a, które w pierwszym naszym przypadku nie po- 
zostały bez wpływu, oraz o leczeniu pilokarpiną. 


‘) Cotte G, Die Resektion des Nervus praesacralis in der Gynekologie, Zentralbl. 
„fir Gynäkologie, 144, 1933, Nr. 2 i inne prace tego autora, zwł. „Chirurgie du sym- 
phathique pelvien en gynecologie”. Masson. 
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Ostatnio spostrzegałem między innemi nieznośny przypadek świądu 
sromu u młodej kobiety na tle craurosis, która po bezskutecznem lecze- 
niu przez specjalistów, czuje się zupełnie dobrze, zażywając stale ne- 
opankarpinę. 

W końcu słów kilka o etjologji sympatalgji n. przedkrzyżowego po- 
chodzenia samoistnego. 

W przypadku pierwszym mieliśmy do czynienia z sympatikotonicz- 
ką, w drugim sympatalgja powstała u osobnika, który prawdopodobnie 
przebył zapalenie nagminne mózgowia, a więc u którego układ roślinny 
uległ ogólnemu zakłuceniu, w trzecim wogóle nie można było dopatrzeć 
się uchwytnego tła, o ile abstrahować od zmian miejscowych natury wie- 
wiórowej. Czy nie odgrywają tu niekiedy pewnej roli czynniki wew- 
nątrzwydzielnicze niektórych gruczołów, zwł. że bóle maleją w czasie 
miesiączki, trudno jest się wypowiedzieć. 


TOWARZYSTWA LEKARSKIE. 


WARSZAWSKIE TOWARZYSTWO NEUROLOGICZNE. 


PROTOKUŁ POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO Z DNIA 21 MARCA 1931. (Nr. 112). 


I. M. Orliński. Przypadek choroby Charcot - Marie - Tooth z objawami ze 
strony źrenic. 


(Z Od. chorób nerwowych Szpitala na Czystem, Ord, E. Flatau) 

Chora F. M.., 15 lat, przybyła na Od. 5/3.1931 r. z powodu zniekształcenia 
stóp. Chora urodziła się na czas. Do 5 lat była zdrowa, rozwijała się normalnie. 
W tym czasie zachorowała na zapalenie płuc; miała kilkakrotnie drgawki ogólne. 
Choroba trwała 14 tygodni, po tym czasie została wysłana do Otwocka z powodu 
trwającej gorączki. Po l-miesięcznym pobycie na wsi wróciła zupełnie zdrowa. Od 
tego czasu, podobno, matka zauważyła, że chora podczas chodzenia wykrzywia pra- 
„wą stopę i że stopa sama zniekształca się. Stopniowo zniekształcenie prawej stopy 
narastało i 3 lata temu miało wystąpić podobne zniekształcenie lewej stopy. Rodzi- 
ce, — 3 siostry i 2 bracia chorej — zdrowi. Matka chorej nie roniła. Podobnych 
chorób w rodzinie nie było. 

Przy badaniu stwierdzamy: Brak większych zmian w narządach wewnetrz- 
nych. to 36* — 36%. Tętno 100 na 1. Pirquet + W moczu — brak zmian. 

Czaszka symetryczna. Zrenice: lewa szersza od prawej, miernie poszerzone. 
Reakcja na Światło: po str. lewej = O, po str. prawej Ślad. Ruch zbieżny nie- 
możliwy, przy próbie tej widać, kurczenie się jednej lub drugiej źrenicy. Oczopląs 
przy spojrzeniu bocznem na lewo, oraz — ku górze. Inne nerwy czaszkowe — 
bez zmian. KK. górne — konfiguracja zewnętrzna prawidłowa, ruchy, napięcie, siła, — 
norma, oprócz uścisku lewej dłoni, który jest nieco słabszy. Odr.: z triceps — 
zachowane, słabe, jednakowe, okostnowe - słabe, jednakowe. Odr. brzuszne — żywe, 
jednakowe. KK. dolne: obie stopy o charakterze stopy Friedreicha, w ustawie- 
niu koñsko-szpotawem. Pozatem stopa prawa jest skręcona do wewnątrz. Sila 
i ruchy w odcinkach biodrowym i kolanowym — norma. Opuszczenie obu stóp 
wykonuje chora z dobrą siłą. Unoszenie stopy prawej dochodzi do skutku wraz 


z przywodzeniem po str. lewej — unosi stopę minimalnie. Ruch nazewnątrz po 
str. prawej == O, po str. lewej — minimalny, nawewnątrz — po str. prawej — 
słaby, po str. lewej — minimalny. Ruchy i siła w palcach — zachowane. Odr. 


PR. i AR. =O. Podeszwowe — arefleksja. Rossolimo brak. Pseudo-Babiński po 
str. prawej. Czucie wszystkich rodzajów zachowane. Badanie elektryczne mięśni 
i nerwów KK. górnych — nie wykazuje żadnych zmian, natomiast w mięśniach KK. 
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dolnych we wszystkich odcinkach sa duże zmiany ilościowe, a w mm. peronei — 
częściowa reakcja zwyrodnienia. Chód nieco baletowy, chora opiera się prawie wy- 
łącznie na palcach. Kręgosłup wykazuje lekkie skrzywienie prawostronne. Psychicznie 
— brak zmian. : 

Krew: Was. — ujemny. Cytolog. — norma. Płyn m. — rdzeniowy: ciśnienie 
mierne, płyn przejrzysty. N. Ap. (—). Białko 0,16*/%. Pleocytozy — brak. Was. ujemny 

Przypadek ten ciekawy jest ze względu na obecność objawu Arg.-Robert- 
son'a. Przypadki podobne spostrzegali: Oppenheim, Simmerling, Schulz, 
Cassirer. Cassirer wykazał, że w jego wypadku schorzenie było na tle kiły. 

(strzeszczenie własne) 

Kopczyński zwraca uwagę na podniesione w wywiadach długotrwałe 
cierpienie gorączkowe i zapytuje, czy mówca może wyłączyć całkowicie encephalitis 
epidemica, po której mógłby powstać podobny obraz chorobowy. 

Łapiński podkreśla rolę, jaką odgrywa lues congenita w powstawaniu objawu 
Argyll-Robertson'a. 

Bregman: wcale nierzadkie są przypadki cierpień nerwowych na tle kiło- 
wem, w których odczyn Wassermann‘a jest ujemny. Przed laty sam opisal 
przypadek, w którym zanikom mięśniowym towarzyszyła sztywność źrenic. Uważa, 
że w przedstawionym przypadku sprawę chorobową należałoby sprowadzić do kiły. 

Biro: objawy chorobowe ze strony nerwów oczu należą do rzadkości we 
wszystkich cierpieniach zaniku mięśni. Nie widział ich ani w opisanych przezeń 
12 przypadkach Aran-Duchenne'a, ani w jednym z 30 przypadków  dystrophiae 
iw żadnym z 18 spostrzeżeń sclerosis lateralis amyctrophica. W tej chorobie mówi o zabu- 
rzeniach ruchów gałek Struempell, a o zniesionem oddziaływaniu źrenic 
Schlesinger i to bez związku z kiłą. (streszczenie własne). 

Orliński: w wywiadach nie znajduje nic, co przemawiałoby za kiłą, rów- 
wnież badanie kliniczne nie wykrywa innych cech kiły wrodzonej. 


IL Władysław Jermułowicz. „Zespół Friedreich'a u osobnika z kila 
wrodzoną. 


(Z Kliniki Neurologicznej U. W, Kierownik: Prof. Dr. K. Orzechowski). 

Pietnastoletni pacjent został skierowany na Klinikę z powodu rozwijającego 
się od 3-ch lat zaburzenia w chodzeniu i nasiającego się stopniowo od tegoż 
czasu otępienia. Pierwsze objawy wystąpiły w 3—4 miesiące po przebytej w 12 
roku życia szkarlatynie. Wywiady rodzinne nie wykazują żadnych schorzeń o ro- 
dzinno-dziedzicznym charakterze, natomiast u obojga rodziców stwierdziliśmy W ass. 
we krwi. Pacjent jest drugiem z kolei dzieckie:n, pierwsze urodziło się martwe 
w 7 miesiącu, po pacjencie przyszły na Świat kolejno dwie dziewczynki, z któ- 
rych starsza lat 11, jest zdrowa, młodsza natomiast, |. 9, wykazuje brak odruchów 
kolanowych i Achilles'a, przy braku innych objawów neurologicznych. U obu 
sióstr ujemny odczyn B. W. we krwi. 

Przedmiotowe badanie chorego wykazuje: nazbyt dziecięcy wygląd, 
powiększenie gruczołów chłonnych, karkowych i podszczękowych, zęby z poprzecz- 
nemi röwnoleglemi wrebami, scapula scaphoidea lewa, oraz lordozę lędźwiowej i skrzy- 
wienie boczne w lewo grzbietowej części kręgosłupa. W narządach wewnętrznych 
brak odchyleń od normy. Dość znaczne otępienie. Neurologicznie, po za nie- 
uchwytnym niepokojem w kończynach, szyi i twarzy, w zakresie nn. czaszkowych, 
z wyjątkiem przerostu zwaczy, nie stwierdza się zmian patologicznych. Źrenice 
działają prawidłowo, dno oczu normalne, oczoplas nie występuje. Na K.-g. mierna 
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hypotonja, odruchy Sciegniste zachowane, okostnowych niema. Odruchy brzuszne 
i mosznowe zachowane. Na kończynach dolnych zwracają uwagę stopy wklęsłe 
i szpotawo-końskie, oraz Friedreichowskie ustawienie paluchów, inierny nie- 
dowład mięśni strzałkowych po obu stronach, lekki przykurcz obu ścięgien Achil- 
lesa, napięcie obniżone. Odruchy kolanowe i Achillesa zniesione. Babiński 
po obu stronach, bez Rossolimo'a. Niezborność minimalna w kończynach gór- 
nych, wyraźna w dolnych. Brak wyraźniejszych zaburzeń czucia, zarówno po- 
wierzchownego, jak i głębokiego. Najbardziej uderza chód pacjenta: chodząc zatacza 
się i stara się pomagać sobie rękami, aby nie upaść; chybocze się, kręci miednicą 
i wygina ku przodowi ledzwiowa część kręgosiupa jak dystrofik; zaznaczony 
steppaga: kk.d. w chodzie szerzej rozstawione, kroki duże i pośpieszne. Badanie 
płynu m.-rdz. ujemne, we krwi (po prowokacji) W a. słabo dodatni. 

Mamy więc przed sobą osobnika obasczonego kiłą wrodzoną, z obrazem 
choroby Friedreich'a. Za kiłą wrodzoną przemawia: kiła rodziców, martwy 
poród przed przyjściem chorego na Świat, słabo dodatni odczyn B,-W,we krwi, 
oraz piętna kiły dziedzicznej, jak zęby z poprzecznemi wrębami (Fournier — 
syn), oraz łopatka .czölnowata (Graves). Brak zmian patologicznych w płynie 
m.rdz i ujemny odczyn B. W. w płynie m.-rdz., zaś słabo dodatni (po prowo- 
kacji) we krwi, i brak zmian źrenicznych, przemawiają przeciw tabo-paralysis infantilis. 

Przeciwko rozpoznaniu wiądu przemawia zresztą chód chorego, niedowłady 
i charakter niezborności typu móżdżkowego wyraźnie zaznaczonej, gdy Nonne, 
Marburg, Halban, Dydyński i inni podkreślają że niezborność w tabes 
juvenilts rzadko bywa wybitną. Rozpoznajemy więc, w tym przypadku obraz cho- 
roby Friedreich'a, mimo pewnych nietypowości, jak brak oczopląsu i zaburzeń 
mowy, zbyt wczesne i znaczne otępienie, oraz rysy dystroficzne w chodzie, obok 
przerostu żwaczy. (streszczenie własne). 

Dyskusja 

Biro: Bezład, brak odruchów, stopa wklęsła, w rzadkich wypadkach za- 
burzenia czucia podmiotowe bądź przedmiotowe, b. rzadko zaniki mięśni, jak w cho- 
robie Duchenne'a, zaburzenia oddziaływania elektrycznego oto objawy, jakie Biro 
opisał u swych 5 chorych przed laty. 

Jako czynniki etjologiczne podał usposobienie rodzinne (2 bracia), dziedziczne 
(matka i córka), choroby umysłowe i nerwowe w rodzinie, choroby zakaźne 
(szkarlatyna, ospa), nieokreślone choroby gorączkowe. Kiły ani wśród swych cho- 
rych ani w literaturze, w tej chorobie nie znajdował. Pacjent kol. Jermułowi- 
cza przechodzii szkarlatynę, zachodzi więc pytanie, czy kiła czy też szkarlatyna 
wywołała tę sprawę u osoby z wrodzonem usposobieniem do tej choroby, bo 
w chorobie Fri edreich‘a rolę odgrywa moment dziedziczny i rodzinny. 

(streszczenie własne). 

Opalski: po szkarlatynie i ospie mamy anatomicznie encefality, które nie 
mogą być systemowemi cierpieniami jak choroba Friedreich‘a. 

Jermułowicz: uważa płonicę za agent provocaleur. 

Prezes wygłasza wspomnienie po zmarłym członku Towarzystwa *kol. 
Ponczu i wzywa zebranych, by uczcili jego pamięć przez powstanie z miejsc. 
Zebrani wstają. 


I. WŁ Sterling. Choroba Barraquer'a-Simons'a w wieku dziecięcym. 
Przypadek dotyczy 11-letniej dziewczynki, u której choroba zaczęła się przed 
6 laty od postępującego wychudzenia twarzy, które przeszło następnie na tułów 


332 Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurolog. 


i kończyny górne. Obecnie stwierdza się wybitne wychudzenie obustronne twarzy 
z zapadnięciem jam oczodołowych i pogłębieniem fałdów nosowargowych. Sprawa 
zanikowa ograniczona jest wyłącznie do tkanki tłuszczowej, podczas gdy objętość 
i czynność mięśni twarzy są zupełnie normalne. Z powodu zaniku tłuszczu wy- 
tworzył się cały szereg nieregularnych zmarszczek równoległych do przebiegu szpar 
ocznych i półkolistych w okolicy ust. Podczas ruchów mimicznych a zwłaszcza 
śmiechu wytwarza się rynienkowate zagłębienie dookoła warg („pierścień dookoła- 
ustny“ autora) — szczególnie charakterystyczny dla lipodystrofji dziecięcej i nadający 
żywej i inteligentnej twarzy dziewczynki wygląd wybitnie starczy. Zanik tkanki 
tłuszczowej daje się stwierdzić również w obrębie klatki piersiowej i kończyn gór- 
nych, podczas gdy okolica pośladków i ud wykazuje patologiczne otłuszczenie. 
Mówca analizuje związek lipodystrofji z zaburzeniami układu dokrewno-wege- 
tatywnego (przysadka mózgowa, tarczyca, jajniki) i odróżnia dwie postacie 
lipodystrofji: jedną symptomatyczmą i przęmijającą w następstwie chorób 
zakaźnych (np. drętwica karku), drugą zaś — idjopatyczną i postępującą, 
do której należy przedstawiony przypadek. 


IV. M. Orliński i I. Kipmanowa. Przypadek parkinsonoidu pośpiączko- 
wego z tyłopochyleniem ciała. 

(Z Oddziału chorób nerwowych Szpitala na Czystem. Ord. €. Flatau). 

Chora P. M., lat 16, przybyła na oddział dn. 3/11.1931 r. z powodu tyło- 
pochylenia podczas chodzenia. Z anamnezy dowiadujemy się o przebytej 6 lat temu 
śpiączce. W ciągu 5-ciu następnych lat chora nie miała żadnych dolegliwości. 
Dopiero rok temu zaczęła doznawać odchylenia giowy ku tyłowi podczas chodzenia. 
Z biegiem czasu podczas chodzenia zaczęła się odchylać nietylko głowa, ale i cały 
kręgosłup. W lecie 1930 r. wystąpiły ponownie objawy Spiaczkowe, jako to: 
senność w ciągu dnia i bezsenność w nocy, Ślinotok, a pół roku temu wystąpiły 
objawy przymusowego patrzenia do góry, trwajace kilka minut i występujące co 
parę dni. 

Badanie podmiotowe wykazało co następuje. W płucach przytłumienie 
nad prawym szczytem. W sercu: nad koniuszkiem tony nieco głuchawe. W narzą- 
dach jamy brzusznej zmian brak. Mocz i kał chora oddaje prawidłowo. Układ 
nerwowy: Twarz naoliwiona, nieco maskowata, ślinotok. Czaszka o konfiguracji 
prawidłowej. Ruchy głowy zachowane we wszystkich kierunkach, przy biernem 
przechylaniu głowy ku przodowi wyczuwa się pewien opór: przy biernem przechy- 
laniu głowy ku tyłowi chora odczuwa ból w karku. Lewa Zrenica na światło 
sztuczne oddziaływuje nieco gorzej niż prawa. Konwergować chora nie może. Oczo- 
pląs przy spojrzeniach na boki. Pozatem nerwy czaszkowe bez zmian. W kk. 
górnych i dolnych pod względem siły, ruchów i napięcia zmian brak. Tr., Per., 
PR., i AR. — umiarkowanie zachowane; może 1. AR. nieco większy od prawe- 
go. Brzuszne zachowane, po stronie lewej dolny i środkowy słabszy. Podeszwowe — 
areflexia. Babiński ujemny, Rossolimo brak. Kręgosłup konfiguracji prawidło- 
wej. Chód: gdy. chora zaczyna chodzić, widać stopniowe przechylanie się głowy, 
a przy dalszem chodzeniu i całego kręgosłupa — ku tyłowi. Przechylanie to znika, 
gdy chora zatrzymuje się lub siada. Przy chodzeniu w tył i w bok, lub przy 
biernem przechylaniu głowy ku przodowi podczas chodzenia normalnego, — prze- 
chylanie tułowia nie występuje. Psychika żadnych odchyleń od normy nie wykazuje. 
Mowa powolna, zamazana. Krew, mocz i płyn m.-rdz. bez zmian. Wassermann 
we krwi i płynie m.-rdz. ujemny. Pirquet dodatni. Roentgen kręgosłupa i ba- 
danie elektryczne mięśni zmian nie wykazało. 
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Jest to przypadek hyptokinesis, jako pozostałość po przebytem nagminnem za- 
paleniu opon mózgowych. Podobne przypadki opisane były przez Sarbó, Pień- 
kowskiego, Froment'a, Guillaina i Lhermittea i Abessarda. 
Powodem tej hyptokinezy są według Sarb6 zmiany w jądrze czerwonem, według 
Fromenta —- zmiany w układzie strio-pallidarnym, a według Zandowej — 
w oliwkach opuszkowych. (streszczenie własne). 

Dyskusja: 

Zandowa: w przypadku Lhermitte'a stwierdzono obecność spinae bifidae 
i do niej należy odnieść raczej zaburzenia chodzenia. 

Sterling: przedstawione zaburzenia chodu w parkinsonizmie pośpiączkowym 
wypada sprowadzić do kurczu mięśni podobnie jak przy crises oculogyres. 

Orliński: sprzeciwia się stanowczo, aby w tyłopochyleniu ciała mogła 
mieć znaczenie spina bifida. 

Bregman: okoliczność, że dotknięcie palcem do głowy usuwa tyłopochyle- 
nie przemawia na korzyść kurczu. B. obserwuje dwa przypadki spinae bifidae occultae 
wykazujące unieruchomienie tułowia i pochylenie ku tyłowi. 

Zandowa: zgadza się, że jest to kurcz całego zespołu mięśni, zawiadu- 
jących staniem, co nasuwa myśl, że uszkodzony tu został ośrodek stania. 

Kipmanowa odpowiada, że u chorej nie stwierdzono spina bifida. 


V. Bregman i Neudingowa. Przypadek wiądu rdzenia z powikłania- 
mi powstałemi w czasie ciąży. 
Z Oddz. D-ra Bregmana w Szp. na Czystem). 


ee 


Chora B. G. lat 30. Mąż jej zmarł przed. rokiem na paraliż postępujący. 
Chora wykazuje we krwi i płynie m.-rdz. odczyn Wa +++ odczyn cytocholowy ++ 
Pozatem stwierdza się nierówność źrenic, obj. Argyll-Robertson‘a, zniesienie 
odruchów ze ścięgna Achillesa obustronne, lekką niezborność pr. kd. przy 
próbie pięta-kolano, a zwł. piszczel-kolano, obj. Romberg‘a dodatni. Objawy te 
wskazują na wiąd rdzenia w okresie początkowym. Odruchy kolanowe są wzmo- 
żone, w płynie mózg-rdz. brak pleocytozy, białko nie zwiększone; brak zaburzeń 
przy oddawaniu moczu, brak bólów strzelających, opasujących, niezborność niewielka. 

Chora do maja 1930 r. uważała siebie za zdrową. Chodziła dobrze, nie 
miała żadnych dolegliwości, nosiła duże ciężary. Była wówczas w 7-ym miesiącu 
ciąży. Jednego dnia, budząc się zrana, doznała odrętwienia w 4 i 5 palcach l. no- 
gi oraz bólów wzdłuż n.kulszowego, tak silnych, że nie mogła stanąć na nogi. 
Bóle miały cechy bólów kauzalgicznych: były piekace, palące, połączone z dużą 
przeczulicą, chora nie znosiła nawet dotknięcia kołdry, odsłaniała chorą kończynę 
i jedynie zimne okłady przynosiły jej ulgę i chcąc zasnąć choćby na chwilę mu- 
siała pogrążyć l. stopę w zimnej wodzie. Stan taki trwał do września 1930 r. 
W lipcu urodziła żywe dziecko; poród był lekki, trwał 3 godziny. Poród nie 
wpłynął na złagodzenie bólów, które były „znacznie silniejsze od bólów porodo- 
wych“. B. silne bóle odczuwała także w kości ogonowej. We wrześniu zwrócono 
uwagę na badanie krwi i zastosowano leczenie swoiste. W tym czasie bóle zmniej- 
szyły i zmieniły się, obecnie doznaje większej ulgi przy okładach ciepłych i odczu- 
wa kłucie w stopie i palcach; w pozycji leżącej doznaje bólu wzdłuż zewnętrznej 
powierzchni 1. k. d., w siedzącej — w kości «ogonowej. L. stopa jest opadnięta, 
palce zgina, lecz nie prostuje; stopę podnosi ¢ylko ku wewnątrz; zaburzenia 
czucia dotyczą najbardziej czucia cieplnego i są największe w obrębie n. strzał- 
kowego, mniejsze w obrębie n. piszczelowego; zaburz. czucia położenia w palcach. 
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Na prąd elektryczny m. wyprostne palców nie oddziaływają wcale, m. strzał- 
kowy — słabc, m. piszczelowy przedni — dobrze. Objawy te wskazują na spr. 
zapalną w obrębie n. kulszowego z porażeniem częściowem mięśni unerwianych 
przez n. strzałkowy, z zab. czucia w zakresie n. strzałkowego i piszczelowego i bó- 
lami kauzalgicznemi. 

Drugie powiklanie — to artropatja pr. stawu biodrowego. Chora nie wie 
kiedy powstał: artropatja. Gdy się położyła, nie było jej. Gdy zaczęła wstawać, 
pr. k. d. była już krótsza. Bólów w pr. k. d. sie doznawała nigdy. Chora podnosi 
kończynę dość wysoko i jest ona wykręcona ku zewnątrz. Ruchy podudzia, stopy, 
palców zachowane. Napięcie mięśni zmn. Kończyna pr. chudsza od lewej. Rentge- 
mopram wykazuje zniszczenie szyjki i główki kości udowej; główka tworzy nowy 
staw powyżej pochewki; zmiany przerostowe kości biodrowej. Duża luka pomiędzy 
zniszczoną główką a pozostałą częścią szyjki wydaje się następstwem uprzedniego 
złamania. Mamy zatem typową artropatję, powstałą prawdopodobnie na tle złamania, 
które miało miejsce bez wiadomego urazu gdy chora stale przez 5 miesięcy 
leżała w łóżku. Kruchość kości (podobnie jak w osteomalacji) może być spowo- 
dowana przez wpływy norinalne związane z ciążą, a zmiany w ośrodkach tro- 
ficznych rdzenia mogły się również do tego przyczynić. 

Co się tyczy zapalenia nerwu, to znane są zapalenia wielonerwowe w ciąży 
powstałe na tle toksycznem. Zapalenia te dotyczą niekiedy w początku jednego 
nerwu, ale później rozprzestrzeniają się na inne. Z drugiej strony możliwe jest dzia- 
łanie ucisku w połączeniu ze zwiększoną wrażliwością nerwów przez wpływy tok- 
syczne. Poprawa osiągnięta przez leczenie swoiste nasuwa przypuszczenie neuritidis 
lueticase, aliści poprawa dotyczyła tylko objawów podmiotowych; przedmiotowa popra- 
wa jest b. nikła Na uwagę zasługują bóle kauzalgiczne; układ wspölczulny 
wykazuje w ciąży wielką wrażliwość. Zdaniem autorów powstawanie artropatji 
wiądowej jest zależne od ośrodków współczulnych w rdzeniu. 

: (streszczenie własne). 
Dyskusja: 

Zandowa: kauzalgja może mieć swe siedlisko nietylko w układzie vapor 
czulnym. Zandowa i Mackiewicz umiejscawiali ja o$rodkowo. 

Leśniowski: w przedstawionym przeze mnie przypadku kauzalgji koń- 
czyny górnej u wiądowca przynosiło choremu największą ulgę wdmuchiwanie po- 
wietrza do kanału kręgowego. Ponieważ podczas wielokrotnie powtarzanej odiny 
rdzeniowej stwierdzono częściową przerwę drożności przestrzeni podpajęczych na 
wysokości kręgów szyjnych, przeto przypuszczaliśmy, że, być może, kauzalgja 
pozostawała w związku Z cysta arachnoidalis, 

Bregman: podkreśla raz jeszcze, że wystąpienie kauzalgji w swym przy- 
padku wiąże przyczynowo raczej z ciążą. 

Sekretarz posiedzeń: St. Leśniewski. 


PROTOKUŁ POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO Z DNIA 18 KWIETNIA 1931. (113) 


I. A. Potok. Przypadek sklerodermii z objawami dokrewnemi. 


Z oddz. IX neurol. szpit. na Czystem. Ordynator: Dr. L. Bregman. 

Chora datuje swoje cierpienie od lipca roku zeszłego. Zauważyła, że przy 
myciu się zimną wodą palce u rąk stały się blade, jakby „umarłe*. Nieco później 
zauważyła to zarówno na palcach nóg. Przedtem na zimno nie była wrażliwa. 
W sierpniu r.z. wystąpiło obrzmienie palców i dłoni p.k.g., później lik.g. i 2 ty- 
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godnie później również stóp. W tyin czasie odczuwała bóle w kolanach, nie mo- 
gła nachylać się, chodziła z trudem, również miała uczucie Ściskania i dławienia 
w gardle. Stan ten trwał przez kilka miesięcy. Od 1/ lutego r.b. stwardzenie 
skóry najpierw na praw. przedramieniu, później na lew. przedramieniu, następnie 
w różnych innych miejscach ciała. Czuje ona, że w tych miejscach skóra jest 
napięta, sztywna, nie elastyczna, ruchy kończyn są utrudnione. W grudniu r.z. 
ściemnienie skóry na twarzy i szyi i na kończynach. Na początku choroby często 
wymiotowała niekiedy po kilka razy dziennie, ostatnio wymioty rzadziej, szczególnie 
gdy się nachyla po jedzeniu. Od 3 miesięcy poci się mało, o wiele mniej niż 
dawniej. Miesiączki regularne co 4 tyg., dawniej 5—6 dni i obfite, obecnie 2 dni 
i skąpe. Od czasu choroby wypadanie włosów, od kilku tygodni przytępienie zę- 
bów, nie może niemi tak gryźć jak dawniej. Od stycznia r.b. schudła, straciła 
9 kg. na wadze. Pozatem miała nie chorować, obarczenia w kierunku gruźlicy 
brak. W ostatnich latach miała dużo przejść moralnych, dużo się martwila i de- 
nerwowała; chora wiąże swoje obecne cierpienie z tem częstem denerwowaniem 
się. Chora jest niezamężna, nie rodziła, nie roniła. 

Badanie przedmiotowe wykazało: Budowa prawidł., odżywienie dobre. 
Zabarwienie skóry na szyi, na piersiach i na brzuchu ciemno - bronzowe. Skóra 
na praw. przedramieniu z odcieniem żółtawym. Okolica sutek piersiowych normal- 
nie zabarwiona. Na policzkach, na piersiach, na brzuchu, na k.k.d. i na kk.g. 
szczególnie na przedramionach i palcach skóra jest napięta, twarda, zgrubiała, 
sucha, jakby skórzana, z trudnością lub wcale nie daje się ująć w fałdę. Na plecach 
i na stopach skóra miękka, o zabarwieniu normalnem, z licznemi drobnemi plam- 
kami barwikowemi lub też bezbarwnemi. Na udach i na pośladkach liczne pasma 
odbarwione, podobne do striae gravidarum. Włosy suche, owłosienie głowy obfite, na 
mons veneris normalne, pod pachami b. skąpe. Paznokcie niezmienione. 


Czoło marszczy dobrze, oczy zamyka dobrze. Górna warga wązka i miękka, 
roztwierani2 ust nieco utrudnione. Ruchy języka zachowane, ruchy boczne szczęką 
dolną zachowane. Źrenice równe, okrągłe na światło i przystosowanie reagują 
dobrze. Odruchy spojówkowe i rogówkowe żywe obustronnie. Odruchy Chvostk'a 
i Trousseau ujemne. 


Kkg. podnosi niedostatecznie, szczegól. lkg., ruchy w łokciu zachowane, 
prostowanie ręki w garstku nieco ograniczone. Palce w II członkach nieco zgięte, 
szczegól. po stronie prawej. Ręki w pięść mie układa dobrze. Kk.g.: ruchy we 
wszystkich odcinkach zachowane. Odruchy kolanowe i ze ścięgien Achillesa ob. 


umiarkowane; podeszwowe — słabe zgięcie. Odruchy brzuszne — niestale obec- 
ne, górne niekiedy, dolne — słabe. Dermograiizm biały wyraźny, utrzymuje się 
długo. Chodzi dobrze. Łyka dobrze, nie krztusi się. Serce — tony czyste, granice 


normalne, tętno przyśpieszone 96 — 112 na 1‘ miarowe. Gruczol tarczowy wy- 
raźnie powiększony. Czucie wszelkiego rodzaju zachowane. Dno oczu normalne. 
W moczu brak składników patologicznych. Cytolog. badanie krwi: Hb 60%, 
Cz. c. 3590.000, B.C. 7000, N — 76°%/), L 19%, P 50/5. Pirquet — ujemny, WaR— 


ze krwi — ujemny. Ca — we krwi na górnej granicy normy 11.6°/, mg., cukier 
we krwi 0,08%, tolerancja na cukier: po 100 gr. cukru w l-ej porcji 0,3%, cukru, 
w Il-ej porcji — O. Przemiana podstawowa — 89%/,. Ciśnienie krwi mierzone kilka- 


krotnie ao PR. Préba Aschner‘a: zwolnienie tetna z 108 na 92. Prze- 
prowadzone próby farmakodynamiczne wykazały: i) słaby odczyn po zastrzyknieciu 
adrenaliny, ciśnienie krwi podnosiło się z 105 do 110, tętno 112 do 130. Brak: 
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cukromoczu i hyperglikemji po adrenalinie, 2) po zastrzyknięciu atropin. sulfur, zwol- 
nienie tętna z 108 do 100, mała suchość w gardle, 3) po zastrzyknięciu pilocarpin, hy- 
drochl. nieznaczny ślinotok i minimalne pocenie się pod pachami. R — czaszki: 
siodło tureckie nieco pogłębione. R — klatki piersiowej: grasica nie widoczna, przy 
ciemnienie pól obu szczytów. 

Przypadek nasz trudności rozpoznawczych nie przedstawia, gdyż mamy do czy- 
nienia z typowym przypadkiem sklerodermji, poprzedzonym objawami naczynioru- 
chowymi podobnymi do zaburzeń przy chorobie Raynaud‘a. Stosunek tego cier- 
pienia do choroby Raynaud'a i do innych zmian troficznych nie jest jeszcze 
ostatecznie ustalony. W niektórych przypadkach sklerodermji mianowicie w t. zw. 
sklerodaktylji zaburzenia naczynioruchowe są giównym objawem chorobowym i trud- 
no te przypadki odróżnić od właściwej choroby Raynaud‘a. 

Przypadek taki ogłosił kilka lat temu Bregman, gdzie też obszernie tę 
sprawę omawia. U tamtego chorego zastosowano operację Leriche‘a polegającą, 
jak wiadomo, na sympatektomji okołotętniczej z b. dobrym wynikiem. Tak samo 
jeszcze niedostatecznie wyjaśnionym jest stosunek sklerodermji do innych zmian 
troficznych jak hemiatrophia faciei progressiva, którą Cassirer nazywa „sklerodermie en bande,“ 
lub też do lipodystrofjj Barraquer‘a Simons‘a. Cierpienia te często wystę- 
pują razem i to właśnie wskazuje na blizki ich stosunek do siebie. Przypadki 
takie opisane są przez Cassirer‘a, Rosenthal‘a i innych. 

Również patogeneza sklerodermji jest do dnia dzisiejszego nie ustalona. Istnie- 
je cały szereg teorji, mianowicie teorja infekcyjna, naczyniowa, neurotyczna i endo- 
krynna. Najwięcej uznaną jest teorja endokrynna, ale i pod tym względem istnieje 
duża różnica zdań, który z gruczołów dokrewnych jest przyczyną tego cierpienia. 
A więc niektórzy badacze uważają tarczycę za główną przyczynę choroby, a iniano- 
wicie w sensie hyper — lub hypothyreoidismus, Autorzy ci opierają się na częstych ob- 
serwacjach sklerodermji z Basedow‘em, jak również na opisanych dobrych wy- 
nikach leczniczych z tyreoidyną. Inni znowu uważają nadnercza za przyczynę cho- 
roby, mianowicie z powodu kombinacji sklerodermji z chorobą Addison'a. Stała 
obecność zmian barwikowych przy sklerodermji, osłabienie i charłactwo przemawiają, 
"według tych badaczy, za nadnerczami. Według znowu innych właśnie to charłactwo, 
jak również kombinacje z paralysis agitans przemawiają za przysadka mózgową. 
Ostatnio liczni badacze są zdania, że mamy do czynienia z chorobą wielogruczo- 
łową, a nie jednego tylko gruczołu dokrewnego. Według Cassirer'a i Hirsch- 
feld‘a patogenezy sklerodermji należy szukać w schorzeniu układy autonomiczne- 
go. Jak wiadomo badania ostatnich lat wykazały, że gruczoły dokrewne stoją pod 
bezpośrednim wpływem układu autonomicznego. Cassirer i Hirschfeld uwa- 
żają więc, że pierwotne schorzenie tyczy się tego układu, zaburzenia zaś gruczołów 
dokrewnych są objawami drugorzędnymi. Obserwowana wzmożona sympatikotonja 
przez Klinger‘a przed wybuchem właściwej sklerodermji przemawia zdaniem tych 
autorów za ich teorją. Teorja naczyniołwa opiera się na zmianach okołonaczynio- 
wych, które w każdym przypadku sklerodermji stwierdzamy. Rozchodzi się tu o koń- 
cowe tętnice, które są zawsze zmienione. Najnowszą teorją patogenezy sklerodermji 
jest t. zw. „Fermenttheorie Sellei" czyli teorja zaczynowa. Otóż Sellei uważa, że przy- 
czyną tego cierpienia jest brak zaczynów trzustkowych i żołądkowych w ustroju. 
Opisuje on 14 przypadków leczonych przez niego częściowo wyciągami z trzustki, 
częściowo surową trzustką i żołądkiem z podobno dobrym wynikiem leczniczym, 
t.j. albo z zupełnem cofnięciem się objawów chorobowych lub też w cięższych 
przypadkach z zatrzymaniem dalszego rozwoju choroby. Zaznacza on, że leczenie 
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to daje o tyle dobre wyniki, o ile choroba jeszcze nie jest za daleko posunięta, 
jeżeli zmiany troficzne tyczą się jeszcze tylko skóry, w daleko zaawansowanych przy- 
padkach leczenie to nie daje rezultatów. Leczenie jednak jest b. długie, trwające 
kilka miesięcy. 

Wracając do naszego przypadku, objawy spostrzegane u chorej są prawdo- 
podobnie pochodzenia wielogruczołowego. Objawy barwnikowe, troficzne, osłabienie, 
przyśpieszenie tętna, zaburzenia w iniesiączkowaniu, wypadanie włosów, suchość skóry 
i włosów, zmniejszona tolerancja cukru i t. d. wskazują na tarczycę, nadnercza, 
jajniki, trzustkę i t. d. Jedynym objawem atypowym w naszym przypadku jest 
łuszczenie się skóry na przedramionach i udach. Łuszczenie naskórka należy do 
b. rzadkich objawów w sklerodermji, i w literaturze jest wszystkiego kilka opisa- 
nych przypadków. Jeden taki przypadek opisali kilka lat temu Krukowski 
razem z Ponczem. (streszczenie własne). 


Dyskusja 

Bregman podnosi częsty związek między sclerodermją i gruczołami dokrew- 
nemi, głównie tarczycą, jajnikami i nadnerczami.. Wydaje się, że winić je należy 
wszystkie, a nie tylko tarczycę. U -przedstawionej chorej mamy zaburzenia jajnikowe. 
W teorji węgierskiego autora widać analogje do prac nad anaemia perniciosa. Dodatnie 
wyniki jego leczenia trzustką są istotnie bardzo niezwykłe. 

Higier widział dużo przypadków scele:odermji, lecz dotychczas nie widział 
wyleczonego. Wspomina, że widział dwóch chorych, leczonych w Klinice prof. 
Krzyształowicza, na których stosowano wszystkie znane metody leczenia bez 
żadnego efektu. Kraus badał naczynia obwodowe w przypadkach sklerodermji 
i znalazł w nich duże zmiany. 


ll. Bregman i Neudingowa. Przypadek nowotworu kąta mostowo - 
móżdżkowego o niezwykłym przebiegu. 
(Z Oddz. Dra Bregmana w Szp. na Czystem). 


Chory S. Sternf. lat 35 zgłosił się do szpitala w końcu r. 1924. Miewał od 
paru tygodni napadowe bóle głowy z nudnościami i wymiotami, powtarzające się 
co parę dni. Niekiedy zataczał się na prawo. Przediniotowo nie stwierdzono nic 
oprócz słabego obj. Romberg‘a. Dno oczu niezmienione. Rozpoznania nie ustalono. 
Po 2 miesiącach przybył ponownie; objawy były już cięższe. Bóle głowy (w poty- 
licy) większe. Na dnie oka pr. obrzęk tarczy z wybroczynami, na oku l. zmiany 
lżejsze i obrzęk powiększył się wkrótce do 3-—4. D. Wytrzeszcz pr. oka. Oczopląs 
obustronny. Rozpoznano guz mózgu i zastosowano Rentgeno-terapje. W ciągu 
roku 1925 i 1926 chory przyjeżdżał 6 razy do W-wy i był naświetlany w 8 serjach. 
Obraz kliniczny stał się wydatniejszy. Chód gorszy z zataczaniem się na prawo. 
Romberg --. Podwójne widzenie. Niedowład pr. N. VII. Utrata słuchu na pr. 
uchu. Napady przemijającego zamglenia wzroku. Tarcza zast. przechodzi w zanik. 
Zaznacz. lekki bezład l.k.g. Pod działaniem prom. Rtg. stan się poprawił,po paru 
tyg. znów się pogarszał. Ale już w październiku 1926 r. był o tyle zadawalający, 
że chory powrócił do swych zajęć, bóle głowy ustąpiły, chodził dobrze i zaniechał 
dalszego leczenia. 

Dopiero w grudniu 1930 r. (w miesiąc po spadnięciu ze schodów) pogorszenie 
i powrót do szpitala. Chód jeszcze możliwy, wysoce bezładny, potem przestał cho- 
dzić. Wybitny bezład pr.kk., adiadochokineza pr. ręki. Mniejszy bezład w |. kk. 
Wzrok bez zm., ale w czasie bólu głowy widzi wszystko przez mgłę. Podwójne 
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widzenie. Wytrzeszcz pr. oka. Oczoplas we wszystkich kierunkach. Pr. oko stoi 
wyżej. Niedowład (obwodowy) pr. N. VII. Odr. z rogówki pr. słabszy, odr. nosowy 
pr. O. Czucie na pr. !/s twarzy podmiotowe gorsze. Na pr. uchu słuch zniesiony, pobu- 
dliwość kaloryczna — O. Mowa zatarta nosowa. Zaburzenia łykania. Rtg -gram po- 
kazuje zniszczenie tylnej części oraz grzbietu siodła. 3 serje naświetlań wpłynęły 
tylko na zmniejszenie bólów głowy. Rozpoznanie guza mózgu jest pewne, niemniej 
umiejscowienie w pr. kącie most.-mözdzk. Wobec tego, że n. VIII został zaata- 
kowany już po wystąpieniu 1-ch objawów nowotworu, należy przypuszczać nie 
włókniak n. VIII, lecz raczej guz wychodzący z móżdżku (glejak?) Z tem się 
zgadza pomyślne od początku działanie prom. Rig.-a Niezwykły jest okres zdrowia 
trwający przeszło 4 l. Już w dawniejszem piśmiennictwie znano rzadkie przypadki, 
w których następowała lata trwająca intermisja w rozwoju guza, powodowana zmia- 
nami wstecznemi w tkankach nowotworowych. W jednym naszym przypadku doty- 
` czacym 18 |. p-ny, już w r. 1919 rozpoznano nowotwór mózgu i objawy, 
przeważnie ogólnouciskowe, ustąpiły; chora przez 3!/, roku uważała siebie za zdro- 
wą. Potem rozwinęły się szybko objawy guza móżdżka i chora zmarła po !/, roku. 
Opisywano także przypadki samowyleczenia guzów. Tu należą także t. zw. 
guzy rzekome mózgu i być. może niektóre przypadki rejestrowane jako surowicze 
zapal. opon.. Od ery Rtg.-owskiej dłuższe intermisje w przebiegu guzów mózgu 
stały się nieco częstsze. Zdaniem Cushing‘a glejaki, najczęstsza postać guzów 
mózgu, nie mogą być wyleczone ani przez operację, ani przez naświetlenia. Osiąga 
się tylko przedłużenie życia od 1—7 lat 

W naszym przypadku godne uwagi jest, ze intermisja trwała przeszło 4 1., 
pomimo, że chory po 2 1. Rtg-terapji, przez całe 4 |. zaniechał dalszego leczenia 
i że intermisja była tak wybitna, że chory uważał siebie za zdrowego i zdolnego 
do pracy zawodowej. Wobec tego, że od samego początku widoczne było b. po- 
- mySine działanie prom. Rtg.-anależy wnioskować, że i ten 4-1. okres zdrowia chory 
zawdzięcza promieniom Rtg, Niestety obecnie w nawrocie choroby promienie te nie 
dały dotąd poważniejszych wyników. (streszczenie własne). 


Dyskusja 


Higier wspomina o dawnej hypotezie, że choroba Basedow‘a jest cier- 
pieniem opuszkowem. Przeto w pokazanym przypadku jest możliwe, że zespół 
Basedow‘a jest zależny od guża mózgu, możliwy jest jednak również stosunek 
odwrotny, to znaczy, że jakiś złośliwy nowotwór tarczycy może dać przerzut 
do mózgu. l i 

Mackiewicz J.: w kącie mostowo - móżdżkowym nie musi być koniecznie 
naurofibroma, gdyż spotykamy tu cały szereg rozmaitych guzów. Późne wystąpienie 
gluchoty przy istniejących już bólach głowy i zastoinie jest wskazówką, że nie 
chodzi w przedstawionym przypadku o klasyczną postać neurofibromatu, co potwier- 
dza również wynik naświetlań Roentgenem. Przed dwoma laty spostrzegano w oddziale 
D-ra Flataua przypadek, który uchodził za guz kąta mostowo - móżdżkowego, 
gdy zaś zmarł po ośmiu miesiącach, okazało się, że chodziło o guz wewnątrz- 
mostowy. 

Kopczyński podnosi długotrwałość guzów mózgu, które jak naprz. w glej- 
jakach mogą dać wybroczyny i zaostrzenie objawów, następnie wessanie i poprawę. 

Bregman w odpowiedzi zgdza się z Mackiewiczem. W remisjach dłu- 
goletnich po leczeniu Roentgenem muszą być zmiany wsteczne. Do przypadków 
o długotrwałych remisjach zalicza pewną część meningitis serosa. 
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I. Wł Sterling. Röwnowazniki gorączkowe padaczki. 

Pokaz jednego i omówienie jeszcze 2 przypadków padaczki z równoważnika- 
mi gorączkowymi. Przypadek I-szy dotyczy 10-letniego chłopca, u którego 
równoważniki te przebiegają w połączeniu z gwałtownymi nocnymi stanami lękowy- 


mi z przyśpieszeniem tętna i wysoką gorączką (37,8 — 40,2” o trwaniu 8 — 12 go- 
dzin). Prypadek Il-gi dotyczy 8-letniego chłopca, u którego równoważniki te 
zjawiają się wyłącznie nad ranem (38,4 — 59,2 o trwaniu 3— 4 godzinnem). Wre- 


szcie w przypadku Il-cim u 36-letniego mężczyzny obok napadów drgawek 
daje się spostrzegać napady hypnoleptyczne, przebiegające zawsze z gorączką (do 40,10). 
Mówca zwraca uwagę na nieznany dotąd objaw równoważników gorączko- 
wych padaczki i na jego zbieżność chronologiczną ze stanami snu iizjologicznego 
lub patologicznego, przypominając, że zgodnie z nowszemi poszukiwaniami ośrodki 
snu i ciepłoty znajdują się w bezpośredniem sąsiedztwie (wzgórek wzrokowy, ciało 
prążkowane, jądro szare). Opierając się na wynikach badań szkoły Krehl‘a, do- 
tyczących regulacji homojotermji organizmu zwierzęcego i ludzkiego — uważa on 
owe równoważniki gorączkowe za wyraz okresowego podrażnienia ją- 
dra szarego oraz aparatu neuro-wegetatywnego, regulującego ciepłotę, i za swo- 
istą odmianę padaczki pozapiramidowej. 

Następnie odbyło się Doroczne Walne Zgromadzenie. 


Sekretarz posiedzeń St. Leśniowski. 


PROTOKUŁ POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO z dnia 16 maja 1931 (114). 


I. J. Pinczewski. Przypadek choroby Schilder'a u dwojga bliźniąt. 
(Z Oddz. chorób nerwowych Szpitala na Czystem w Warszawie. Ord. dr. E. Flatau). 


L. Ł.i J. Ł. dwaj bracia, bliźnięta, l. 4, przyszli na Świat siłami i drogami 
natury. Do 2!/, lat rozwijali się prawidłowo, moze tylko mowa rozwijała się nieco 
gorzej. Przed 1!/ roku grypa o bardzo ciężkim przebiegu, t. — do 40%. W mie- 
siąc potem J. Ł. przez 2 tygodnie nie ruszał prawą nóżką, bezwład minął bez 
śladu. Od czasu grypy obaj bliźniacy chwiali się nieco, gdy chodzili. Przed ro- 
kiem L. Ł. miał napad drgawek z utratą przytomności i pianą na ustach. W. ty- 
dzień później J. Ł. miał podobny napad. Od tego czasu napady drgawek wciąż 
się powtarzają u obu, nieraz kilka razy w ciagu dnia, niekiedy są przerwy dłuż- 
sze lub krótsze. U L. Ł. — po napadzie drgawek bywał bezwład prawej rączki, 
trwający dobę. Często napady ograniczają się do rączki prawej. Przeważnie też 
rozpoczynaja się w pr. rączce. Od 3 — 4 mies. chód pogarsza się coraz bardziej, 
dzieci nie potrafią utrzymywać równowagi, padają, rozbijają sobie „główki. Nie 
potrafią też utrzymywać równowagi, gdy siedza. Zmieniły się psychicznie, stały się 
nieznośne i niespokojne. Otoczenie poznają. Mowa uległa pogorszeniu, nie zdobyły 
od czasu grypy nowych słów, przestały wymawiać to, co dawniej mówiły, prze- 
ważnie wymawiają artykułowane dźwięki oraz „tata* i „mama“. Od czasu obecnej 
choroby wzrok się pogorszył, nie widzą tak dobrze, jak dawniej. 

Rodzice zdrowi. B. W. we krwi ojca i matki (—). Matka nie roniła. Ojciec 
do 3-go roku życia miewał napady drgawek. Obecnie nie stwierdza się przedmioto- 
wo żadnych zmian, z wyjątkiem śladów po przebytem chorioiditis na pr. oku. 

St. obecny. Brak cech zwyrodnienia u dzieci. Narządy wewnętrzne 
bez zmian, 
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Układ nerwowy. Czaszka u L. Ł. wykazuje „guzy“ od uderzeń wsku- 


tek ciągłego padania, pozatem — bez zmian. 
Żrenice. L. Ł. równe, okrągłe, oddziaływanie na Światło słabe. J. Ł. pr. 
żywsze niż L., oddziaływanie prawie — O. 


Dno oczu. Obie tarcze u obu odbarwione (zwł. połowy skroniowe). 
W okolicach plamek żółtych zmiany barwikowe. 

Gałki oczne. Norma. Powieki górne u obu połowiczo opadnięte. Ze stro- 
ny pozostałych nn. czaszkowych oraz kk. górnych i dolnych brak zmian. 

Ze strony odruchów warto zaznaczyć, że u L. Ł. po str. l. niekiedy otrzymuje 
się Babińskiego oraz Rossolimo, a u J, Ł. — AR — są kloniczne, poza- 
tem — norma. 

Chód u obu asynergiczny, z zataczaniem się na wszystkie strony i pada- 
niem, nawet gdy siedzą występuje asynergja. 


Mowa — ogranicza się do wymawiania „tata“, „mama“ oraz artykulowa- 
nych dźwięków; rozumieją gdy się do nich mówi. 
Psychicznie — niespokojni, ruchliwi, bawią się ze sobą zabawkaini. Po- 


znają otoczenie, bardzo przywiązani do rodziców. Wykonywują cały szereg pole- 
ceń, pokazują części własnego ciała. 

Na oddziale mają dnie, gdy napady drgawkowe są b. częste, nieraz drgawki 
tylko w twarzy. 

Plyn m.-rdz. u L. Ł. — bez zmian, RW — ujemna we krwi u obu. Inne 
badania dodatkowe — bez znaczenia. 

W przypadkach tych wykluczyć można sprawy chorobowe, uważane za ro- 
dzinne, albowiem toczy się ona w tym wypadku u dwojga bliźniąt, prawdopodob- 
nie jednojajowych. Podkreślić też należy, że przebieg kliniczny w przypadkach tych 
nie jest charakterystyczny dla spraw, uważanych za rodzinne (Tay-Sachs dziecięcy 
i młodzieńczy, diplegja cerebralis infantilis Higier-Freud, ataxie cerćbelleuse 
Marie i t. d.). Schilder‘a (encephalitis periaxialis diffusa). (streszczenie własne). 


li. T. Simchowicz. Przypadek pomyśinie operowanego nowotworu rdzenia. 


H. H., lat 62. W listopadzie 1928 r. chora poczuła kurcz w prawej kończynie 
dolnej, wkrótce potem wystąpiły bóle opasujące w cbrębie brzucha oraz bóle w obu 
kończynach dolnych, na początku bardziej dolegliwe w prawej, później zaś w le- 
wej nodze. Na początku grudnia nogi zaczęły chwiać się w kolanach. Pareza szybko 
postępowała — wybitniejsza w nodze prawej z większem znieczuleniem w nodze le- 
wej. Po przelotnej poprawie, która trwała tydzień parapareza stale postępuje, na 
początku stycznia 1920 przyłącza się zatrzymanie moczu i stolca. W końcu stycznia 
absolutna paraplegja z Babińskim po stronie prawej i znieczuleniem do D. 
Zrobiony w piérwszych dniach lutego 1929 r. Queckenstedt wypadł ujemnie, 
płyn żadnych zmian nie wykazał poza dwoma plusami Wassermann‘a przy 
ujemnym Wassermann‘ie we krwi. Zastosowano wobec tego kurację specyficz- 
ną, która nie dała najmniejszej poprawy. W końcu lutego ciężkie zapalenie pę- 
chęrza z t® do 38%. Lipjodol zastrzyknięty podpotylicznie 28 lutego zatrzymał sie 
na Ds, na drugi dzień Scieklo kilka kropel na Dy i Dj». 10 marca wystąpiła odlezyna 
w okolicy kości ogonowej. Odruchy dotychczas patologicznie wzmożone zaczęły zni- 
kac: t do 38°, 

14 marca 1929 Prof. Radliński w uasystencji D-ra Kołodziejskiego 
dokonał laminektomji, usunął łuki 7, 8 i 9-go kręgów grzbietowych, po przecięciu 
opony twardej trysnął płyn wraz z lipjodolem. Pod przeciętą oponą twardą na 
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tylnej powierzchni rdzenia z prawej strony ieżał guz wielkości Fasoli, zrośnięty 
z oponami, który niezbyt trudno dał się wyłuszczyć. Badanie patologo-anatomiczne 
wykazało budowę śródbłoniaka. Juz na 3-ci dzień po operacji chora zaczęła 
sama oddawać mocz, w końcu tygodnia zaczęły wracać czucie i ruchy, znowu wy- 
stąpił jeszcze wyraźniejszy niż przed operacją Brown-Sequard z kurczowym 
niedowładem prawej i znieczuleniem lewej kończyny dolnej. Pierwsze kroki chora 
zaczęła stawiać w cztery miesiące po operacji, chodzić mogła jednakże dopiero po roku. 

Odleżyna też dopiero po roku się zagoiła. Wybitny Babiński z prawej 
strony stawał się coraz słabszy, potem znikł i ustąpił objawowi Rossolimo, 
który w słabym stopniu trwa jeszcze dotychczas. Chłód do dziś dnia jest zlekka 
kurczowy, odruchy Ścięgnowe żywe, z prawej strony zywsze, na lewej kończynie 
dolnej nieznaczna hypalgezja, wybitne osłabienie czucia zwłaszcza bólowego na 
brzuchu w obrębie D; — Dy,. 

Przypadek ten klinicznie jest ciekawy ze względu na brak zespołu ucisko- 
wego w płynie i ujemnego Queckenstedt'a pięć tygodni przed operacją, 
natomiast dodatniego Wassermann‘a w płynie mózgowo -rdzeniowym. Pozatem 
przypadek ten jest ciekawy ze względu na poprawę, która trwała tydzień, oraz ze 
względu na objaw Rossolimo, który wystąpił po operacji z prawej strony 
na miejsce Babińskiego przed operacją. 

Dobry wynik operacji należy położyć na karb szczęśliwej lokalizacji i wczes- 
nej operacji, która została dokonana w cztery miesiące po wystąpieniu pierwszych 
objawów. ` 

W celu zapobiegawczym chora po operacji dostała trzy serje naświetlań rdze- 
nia Rentgen‘em. (streszczenie własne). 

Dyskusja i 

Bregman zapytuje wiele czasu upłynęio między próbą Queckenstedt'a 
a lipjodolowa. B. jest zdania, że w przypadku, w którym Queckenstedt 
jest prawidłowy, nie należy wstrzykiwać lipjodoiu. Ze względu na charakter guza 
— endothelioma uważa rentgenoterapję za zbędną. 

Bychowski: wiele łuków kręgowych usunięto podczas zabiegu? 

Goldflam: przypadek przedstawiony poucza, że w sprawach u:iskowych rdze- 
niowych występuje objaw Babińskiego, natomiast nie znajdujemy objawu R o s- 
solimo. Jest to jeszcze jeden przyczynek do kliniki zespołów uciskowych. 

Simchowicz nie uważa, by próba lipjodolowa była ważniejszą od próby 
Queckenstedt‘a i w przedstawionyin przypadku tylko dlatego wystąpiło za- 
trzymanie lipjodolu, że ta ostatnia próba była wykonana później. Podczas zabiegu 
odsłoniono trzy kręgi. 


Ill. Bregman i Mesz. Padaczka na tle prawdopodobnej porencefalii. 


Chora lat 17 miewa od 9 r. życia napady, rozpoczynające się od skręcania 
głowy i oczu na prawo, poczem następują toniczne i kloniczne skurcze w pr. KK. 
Lewe KK. nie biora udziału, Napad trwa */, — 1‘ i chora twierdzi, że nie traci 
przytomności, słyszy co mówią, ałe sama nie może mówić. Nie zanieczyszcza się, 
nie przygryza sobie języka. Napady z początku powtarzały się rzadko, po '/, r. 
lub 1 roku, potem częściej. W przerwach miewała bóle niekiedy głowy, parę razy 
wymiotowała. Na 4 dni przed wstąpieniem do szpitala napady stały się b. czę- 
ste. Gdy przybyła, powtarzały się co kilka minut, w przerwach była przytomna. 
Jako „aura“ podaje kręcenie i sztywność w pr. KK. W czasie napadu jak się 
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zdaje, była przytomna, źrenice oddziaływały. Ciepł. do 39°. Skarzy się na bóle 
głowy (czoła). Pr. KK. całkowicie porażone, pr. n. VII w dolnej części sła- 
biej unerwiony, oczy skierowane na prawo. Czucie zachowane (być może w pr. 
ręce czucie stereognostyczne i umiejscowienia mniej dokładne). Odruchy Sciegnowe 
pr. nieco żywsze, pr. Babiński zaznaczony. Opukiwanie czaszki bolesne (z |. stro- 
ny bardziej). Chora nie może ani stać, ani siedzieć. Bóle w pr. KK, wraźliwe 
także na ucisk. 

Przy zastosowaniu środków przeciwpadaczkowych udało się napady opano- 
wać. Stawały się one coraz rzadsze i nawet przez pewien czas ustały zupełnie; gdy 
się przerywało podawanie środków — powracały. Oprócz napadów Jackson'owskich 
spostrzegane także napady cięższe z utratą przytomności i przygryzieniem języka. 
W miarę ustępowania napadów ustąpiło stopniowo i porażenie l. KK. Chora za- 
częła chodzić. < 

Obecnie, po kilku napadach jakie miała, przy chodzeniu lekko się zatacza. 
Ruchy i siła ruchowa pr. KK. dobre. Przy próbie palec — nos i pięta — kolano 
silne wahania ataktyczne (podobne do drżenia zamiarowego). Objawów Babiń- 
skiego i Rossolimo brak. Odruchy ścięgnowe, brzuszne nie wykażują róż- 
nicy. Zaburzenia czucia ledwie zaznaczone. Natomiast stwierdza się prawostronne 
jednoimienne niedowidzenie. Umystowo słabo rozwinięta. Niekiedy Śmieje się głup- 
kowato. Nie wie w jakiem mieście mieszka, jaka rzeka w Warszawie i t.p. Dno 
oczu normalne. Bóle głowy w czole — niewielkie. Nie wymiotowała. Wasser- 
mann (—). W płynie mózgowo-rdzeniowym brak zmian. Mocz prawidłowy. W wywia- 
dach brak urazu. dla kiły brak danych. Badanie czaszki wykazuje w l. okolicy 
ciemieniowej. 

Reasumując mamy zatem u 17 l. panienki od 9-go r. życia napady padaczkowe 
połowicze, podobne do pad. Jackson‘a. Napady rozpoczynają się typowo, od skre- 
cenia głowy i oczu. Sprawa przebiega jak padaczka samoistna, t.j. napady występują 
początkowe b. rzadko, potem stają się coraz częstsze. Możemy jednak twierdzić 
z pewnością, że nie jest to padaczka sainoistna, lecz że ma podłoże organiczne. 
Pomijamy porażenie pr. KK., które jako porażenie przemijające występuje niekiedy 
po dużych serjach napadów, u naszej chorej jednak trwało parę tygodni. Ale 
i obecnie znajdujemy wybitne wahania ataktyczae w pr. KK. przy ruchach zamiaro- 
wych, zataczanie się przy chodzeniu, asymetrja twarzy a przedewszystkiem nie- 
dowidzenie połowicze. Objawy te wskazują na lewą półkulę, zraz 
potyliczy ew. i ciemieniowy; ognisko duże sięgające blisko pasa ruchowego. 

Sprawa według wsz. prawdopodobieństwa nie jest uciskowa (nowotworowa), 
aczkolwiek wiemy, że nowotwór niekiedy przez szeregi lat dać może li tylko 
napady padaczkowe. U naszej chorej brak i obecnie objawów ogólnie wzmożonego 
ciśnienia. Przypuszczamy raczej sprawę zapalną, być może przebytą we wczesnem 
dzieciństwie lub nawet w życiu wewnątrzmacicznem, która była przyczyną słabego 
rozwoju umysłowego, a dopiero w 9-ym roku życia ujawniła się w postaci na- 
padów padaczkowych a potem i innych objawów. Encefalografja wykazała w obrę- 
bie zrazu potyliczego dużą jaime mającą połączenie z komorą boczną — prawdopo- 
dobnie porencefalję. (streszczenie własne) 

Biro: napady stają się coraz częstsze w padaczce samoistnej, natomiast 
w objawowych nie spotykainy takiego nasilania się częstości. 


Dyskusja 


Zandowa uważa, że komora mniejsza na rentgenogramie może być uciśniętą 
przez nowotwór, 
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Higier omawia sprawę porencefalji, którą rozpoznać za życia bywa bardzo 
trudno. Co do przedstawionego przypadku, to skłania się raczej ku nowotworowi. 

Lesniowski: asymetrja komór może powstać wskutek pociągania układu 
komorowego przez ognisko bliznowate. Nie sądzi, by rentgenogramy były dość 
przekonywujące, iż zachodzi połączenie jamy z komorą, raczej przypuszczalby ist- 
nienie połączenia z przestrzeniami podpajęczynowemi. 

Bychowski: brak wywiadów co do szkodliwości za życia każe się domy- 
Ślać, że chodzi tu o uraz porodowy. 

Mesz uważa, że rentgenogramy przemawiają za tem, że jama komunikuje 
się z komorą oraz zwalcza pogląd, że może tu w grę wchodzić guz mózgu. 

Bregman: nasilanie się częstości napadów spostrzegamy istotnie w padaczce 
samoistnej, lecz tylko w nieleczonej. Rysunek na rentgenogramach może być inter- 
pretowany tylko w taki sposób, że jest tu jama a nie guz. 


IV. Stanisław Mackiewicz. Meniugitis serosa otogenes recidivans. 


(Z Kliniki prof. dr. K. Orzechowskiego). 


Chora A. Sk. lat 28, zachorowała w końcu lutego b.r. z objawami wzmożo- 
nego ciśnienia śródczaszkowego (bóle głowy, wymioty, osłabienie wzroku), ze sta- 
nami podgorączkowemi i ze znacznem osłabieniem słuchu, na które zresztą w mier- 
nym stopniu cierpi od dzieciństwa. Z anamnczy okazało się, że chora już od 
5 lat, z reguły na wiosnę, choruje około 2 — 3-ch tygodni, leży w łóżku, wykazuje 
podobne objawy do powyższych, w szczególności zawsze osłabienie wzroku i słu- 
chu, przed 2 laty miała ponadto w tym okresie drgawki epileptyczne, a przed ro- 
kiem zaburzenia psychiczne (podniecona, zrywiła się z łóżka, mówiła od rzeczy, 
tak że chciano ją umieścić w zakładzie psychjatrycznym). Konwulsyj i zaburzeń 
psychicznych nie pamięta, od kilku lat ma prawie stale nieznaczny wyciek ropny 
z uszu, który w czasie choroby ulega zatrzy naniu i wtedy słyszy jeszcze gorzej. 
W przerwach między temi okresowemi stanami chorobowemi czuje się niemal zu- 
pełnie zdrowa. Przedmiotowo stwierdzono: narządy wewnętrzne b. zm. Objawów 


nr 2 2 A 
podrażnienia oponowego brak. Visus = obustr. Tarcza zastoinowa obustronna. Brak 


oczopląsu, pobudliwość błędników prawidłowa. Badanie otjatryczne: w uchu lewem 
ubytek błony bębenkowej w przednio - górnej części, ubytek. brzeżny, przez który 
widać obnażoną kość o charakterze próchnicowym. Z ubytku tego wydziela się 
ropna, cuchnąca treść. W uchu prawem blizna wciągnięta w okolicy górno - tylnej, 
Wydzieliny patologicznej niema. Upośledzenie diadochokinezy w lewej ręce. Brak 
odruchów brzusznych środkowych i dolnych. Ciśnienie płynu mózgowo - rdzeniowego 
lekko wzmożone, albuminy i głobuliny w normie, limfocytów 20 w 1mm*. Odczyn 
Wassermann ‘a w płynie i we krwi ujemny. Zdjęcie rentgenowskie czaszki zmian 
nie wykazało. Po zastrzykach dożylnych 40°/, glukozy i naświetlaniach rentgenow- 
skich splotów naczyniastych, po 3-ch tygodniach bóle głowy ustąpiły zupełnie, 
ostrość wzroku i dno oka wróciły do normy. W tym też okresie pojawił się 
wyciek z ucha lewego, którego nie było przedten. Chodzi więc niewątpliwie o su- 
rowicze zapalenie opon mózgowych. Jako źródło należy przyjąć przewlekłą sprawę 
ropną nieswoistą (co do tła gruzliczego brak danych), toczącą sie oddawna w uszach, 
zajmującą w uchu lewem kość skalistą, sprawa ta dociera do twardówki i ulega 
okresowo zaostrzeniom. Uderzającym jest w tym przypadku fakt występowania na- 
wrotów. meningitis serosa co roku, w mniej więcej ściśle określonych terminach, na 
wiosnę. é (streszczenie własne). 
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Dyskusja 

Zandowa pyta się, czy mówca z dostateczną pewnością może wyłączyć 
tło gruźlicze. 

Karbowski: statystyka poucza, że mentigitis ologenes recidivans bywa w 20%, 
u dzieci i w 5%, u dorosłych tuberculosigenes. 

Higier uważa, że chodzi o sprawę retencyjną lecz nie tuberculosigenes 

Mackiewicz St.: tło gruźlicze uważa za wyłączone. Wprawdzie matka 
chorej zmarła z powodu gruźlicy, lecz sama chora nie wykazuje żadnych objawów 
gruźlicy. 

V. Wł. Sterling. Napady tężyczkopodobne. 

Przypadek dotyczy 31-letniego mężczyzny, który podczas wojny w 1920 r. 
odniósł ranę z obrażeniem lewego splotu barkowego i zupełnem porażeniem lewej 
kończyny górnej. W 1922 r., prawie zupełny powrót siły ruchowej z nieznacznym 
zanikiem mięśni lewego ramienia oraz wystąpienie szczególnych napadów o jedno- 
stajnej symptomatologji. Napady te poprzedzane bywają przez bolesne parestezje 
lewego przedramienia i palców lewej dłoni, poczem rozwija się kurcz ' zupełnie 
przypominający tężyczkę, jednakowoż bez innych objawów tężyczki (Chwostek, 
Trousseau, Escherich, Rosset) i bez wzmożenia pobudliwości galwanicznej. 
Na wysokości napadu występuje niekiedy częściowe zamroczenie świadomości oraz 
prawie zupełne zniesienie oddziaływania źrenic na światło obok drżenia prawej dłoni 
i prawego uda o charakterze wyraźnie psychosochodnyin. Szczególnie ciekawe jest, 
że napad taki daje się z łatwością wywołać za pomocą hyperwentylacji 
i że nawet taki napad hyperwentylacyjny nie bywa nigdy poprzedzany przez 
zwykłą serję objawów tężyczkowych. Wobec tego mówca wyłącza charakter tężycz- 
kowy opisanych napadów i, wiążąc je z raną z 1920 r., traktuje je jako wyraz 
padaczki odruchowej o cechach wyłącznie pozapiramidowych 

(streszczenie własne). 


Dyskusja 

Birg zapytuje, czy prelegent badał mięśnie elekrycznie podczas napadu. 

Zandowa: typ ułożenia kończyny nie ma charakteru psychogennego, należy 
sprawę uważać za tężyczkę miejscową. 

Higier omawia sprawę padaczki odruchowej, której istnienia nie sposób 
negować. W przedstawionym przypadku podczas napadu źrenice nie reagowały, 
zatem jest możliwe, że może się tutaj rozwija padaczka. 

Bychowski Z. stawia pod znakiem zapytania sprawę, czy istniało tutaj pora- 
żenie kończyn. Wśród swego obfitego materjału nie znalazł danych dla przyjęcia 
padaczki odruchowej. 

Sterling: scieńczenie kończyny i obraz rentgenowski dowodzą stanowczo, 
że porażenie było istotne. Padaczka odruchowa mimo wszelkich zarzutów bez 
wątpienia istnieje. Przeciw tężyczce przemawia brak jakichkolwiek objawów towa- 
rzyszących. 


VI. A. Potok. Przypadek zajęcia nerwów wzrokowych z przeisciowemi 
objawami oponowemi na tle kiły. 


(Z Oddz. IX nerwowego Szpit. na Czystem. Ordyn. Dr. Bregman). 


Chora lat 56 przebywa od 3-ch miesięcy na naszym oddz. Przybyła z oddz. 
ocznego, dokąd się zgłosiła z powodu choroby oczu. Badanie oczu wykazało obrzęk 
tarcz i rozszerzenie żył ob. (neuritis?), visus: ob. liczyła palec z odległości 1!/, m. 
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Wobec niewspółmierności pomiędzy zmianami na dnie oczu i os.rością wzroku skie- 
rowano chora na nasz oddz. do zbadania i następnie dla dokładniejszej obserwacji 
przepisano. Zaznaczam, że chora przybyła na nasz oddz. sama raz do zbadania 
i dnia następnego po przepisaniu. Dane anamaestyczne chorej były b. skąpe, wie- 
dzieliśmy tylko, że od 7 miesięcy cierpi na osłabienie wzroku, które się stale 
powiększa, i że cierpi na bóle i zawroty głowy. Innych danych narazie nie mie- 
liśmy, później dowiedzieliśmy się, że najpierw miała jakąś wysypkę na całem ciele 
trwającą 1 rok (chora nie leczyła się) a po jej zniknięciu wystąpiło swędzenie 
i bóle nieokreślone w kk. W tym czasie rozpoczęło się osłabienie wzroku. Nie- 
kiedy wymiotowała. O zakażeniu kiłowem chora nic nie wie. 7 razy — rodziła, 
nie roniła. Od 20 lat nie żyje z mężem, wyjechał do Ameryki; mąż pił dużo 
alkoholu. Po przybyciu na oddz. chora w nocy zaczęła wysoko gorączkować, a na- 
zajutrz przy badaniu stwierdziliśmy co następuje: temperat. 40,2”, chora nieprzy- 
tomna, zanieczyszcza się, chwilami odzyskuje przytomność i wtedy uskarża się 
na silne bóle głowy. Od czasu do czasu wymiotuje. Sztywność karku wybitna, 
źrenice nierówne, na Światło nie oddziaływują, Kernig i Brudziński ob. +-. 
Odruchów patolog. nie stwierdza się. Tony serca czyste, akcentuacja nad aortą, 
tętno 96 na 1‘, miarowe. Nakłucie lędźw. dało płyn przezroczysty pod ciśnieniem 
umiarkowanem. Po 2-ch dniach chora wróciła częściowo do przytomności, była 
jeszcze zamroczona i niespokojna, w nocy zrywała się z łóżka. Kernig i Bru- 
dziński dodatnie, sztywność karku ledwie zaznaczona, źrenice oddziaływ. dobrze. 
W ciągu następnych dni objawy oponowe ustąpiły, pozostały jedynie zaburzenia 
wzroku. Badania pomocnicze wykazały: w płynie mózg — rdzen. 16 limf., NA. +, 
B.0,250/, WaR w płynie i we krwi +++, odczyn citocholowy +. W moczu: 
B. 0,6°/99, C —, 10— 15 lenkocyt. w polu widzenia, wałeczki ziarniste. Pomimo wy- 
niku badania moczu zdecydowaliśmy się na leczenie swoiste w postaci zastrzyków 
Quinby i wcierań ze względu na dodatni wynik odczynu Wassermann'a 
w płynie i we krwi, i ze względu na zły stan oczu i niebezpieczeństwo zupełnej 
ślepoty. Braliśmy również pod uwagę możliwość współistnienia procesu swoistego 
w nerkach, tembardziej, że akcentuacja nad aorią wskazywała na mesoaortitis, a za- 
tem na kiłę narządów wewnętrzn. Istotnie przypuszczenie nasze wykazało się słusz- 
nem, gdyż w dalszym przebiegu leczenia swoistego stan nerek nietylko, że nie uległ 
pogorszeniu, ale znacznie się poprawił. W następnych badaniach moczu ilość biał- 
ka stale się zmniejszała, ostatnio były tylko jeszcze ślady, wałeczki ziarniste znikły 
zupełnie. Również i stan oczu stale się poprawiał. Obrzęk tarcz zmniejszył się, 
tarcze stały się wyraźniejsze, obecnie są prawie normalne, pisus Z liczenia palców 
na początku poprawił się do 5/,; ob. 

Mamy zatem chorą ze schorzeniem nerwów wzrokowych na tle kiły. Cieka- 
wym epizodeni w tym przypadku, są trwające kilka dni objawy oponowe, powstałe 
niewątpliwie również na tle kiły i które znikły zupełnie bez leczenia swoistego. 
W tem miejscu muszę wspomnieć o fakcie b. waznym pod względem rozpoznaw- 


: AFERA M K ER Paa TEL" a) ce 3 
czym. Badając ciśnienie krwi stwierdziliśmy ciśnienie — RR, zawartość mocznika 
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we krwi wykazała b. wysoką liczbę, mianowicie 1,4 gr. w litrze. Można wobec 
tego cały epizod oponowy położyć na karb równocześnie istniejącej mocznicy. 
Przeciwko temu przypuszczeniu przemawia: stała poprawa stanu nerek w ciągu 
leczenia swoistego, wysoka gorączka w ciągu tych kilku dni, która bynajmniej nie 
jest charakterystyczną dla mocznicy, a przedewszystkiem ta okoliczność, że ani 
przed wystąpieniem objawów oponowych, ani po ich zniknięciu żadnych innych 
objawów mocznicowych nie stwierdzono. 
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Co się tyczy zajęcia nn. wzrokowych w kile, to nie jest ono bynajmniej 
rzadkie, ale występuje zazwyczaj równocześnie z innemi objawami, w szczególności 
z objawami oponowemi i z zajęciem innych nn. czaszkowych. Natomiast odosob- 
‘nione zajęcie nn. wzrokowych spostrzegano dość rzadko .Przypadek tego rodzaju 
pokazany był w zeszłym roku również z naszego oddz. przez p. koleż. Neudin- 
gową. W tamtym przypadku sprawa rozwijała się szybko, gdyż w ciągu 2-ch 
tyg. doprowadziła prawie do ślepoty na jedn2m oku i w kilka dni później rów- 
nież i na drugiem. W dzisiejszym przypadku sprawa rozwijała się wolniej, około 
7 mies., doprowadziła również do znacznego upośledzenia wzroku, i poza nie- 
znacznemi bólami głowy była również sprawą odosobnioną. Dopiero po przybyciu 
na nasz oddział powikłała się krótkotrwającemi objawami oponowemi, o których 
na początku wspomniałem. (streszczenie własne). 

Sekretarz posiedzeń St. Lesniowski. 


PROTOKUł POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO Z DNIA 20 CZERWCA 1931. (115) 


I. W. Jermułowicz. „Zapalenie opon ogona końskiego po — wiewiórowe*. 
(Z kliniki Neurologicznej U. W Kierownik: Proj. Dr, K. Orzechowski). 


Dziewietnastoletni pacjent zaraził się w czerwcu 1930 r. rzężączką. Oprócz 
wycieku z cewki, żadnych dolegliwości wówczas nie miewał. Przez 2 miesiące leczył 
się prywatnie. W końcu sierpnia 1930 r. gdy objawy chorobowe niemal zupełnie 
ustąpiły, lekarz zastosował na zakończenie kuracji, jakieś głębokie przepłukiwanie 
cewki i pęcherza. W dwa dni po tym zabiegu ciepłota skoczyła nagle do 40° 
i pacjent zaczął odczuwać gwałtowne bóle w krzyżu. Po upływie kilku dni został 
przewieziony do szpitala Św. Stanisława, gdzie wśród objawów septycznych i wy- 
sokiej, zwalniającej, gorączki, pozostawał przez trzy tygodnie. W tym czasie karta 
szpitalna notuje zapalenie gruczołu krokowego i ropomocz. Pod koniec pobytu 
w szpitalu Św. Stanisława ciepłota zaczęła opadać, natomiast wytworzył się ropień 
wielkości dużej śliwki, w okolicy lewego stawu cbojezykowo-mostkowego; chorego 
przeniesiono na oddz. chirurgiczny w szp. Św. Rocha, gdzie po przecięciu ropnia 
pozostawał jeszcze przez 3 miesiące z rozpoznaniem:  Pyelcnephritis chronica et ure- 
thitis gonorrhoica” Pacjent opuścił szpital dnia 27 grudnia 1930 r. jako wyleczony, 
odczuwał jednak nadal silne bóle krzyża, które miał od początku choroby. W domu 
bóle krzyża jeszcze się nasilały, ponadto dołączyły się rwące bóle w kończynach 
dolnych i osłabienie kończyn dolnych, tak że z końcem stycznia b.r. chory znalazł 
się w szp. Św. Łazarza, skąd przeniesiono go do naszej kliniki dn. 26.III.31 r. 

Podczas pierwszego badania zwracało przedewszystkiem uwagę ogólne wychu- 
dzenie, wprost wyniszczenie i osłabienie pacjenta. Skóra i śluzówki były wybitnie 
blade z odcieniem szarawym. * Grucz. chłonne z wyjątkiem karkowych nie powięk- 
szone. W zakresie narządów wewnętrznych nie znaleźliśmy żadnych odchyleń od 
normy, w szczególności mocz był prawidłowy. Neurologicznie nie znaleźliśmy Zad- 
nych zmian w zakresie nerwów czaszkowych i kończyn górnych. Odruchy brzuszne 
i mosznowe zachowane. Natomiast na kończynach dolnych oprócz wychudzenia 
i ogólnego upośledzenia siły mięśniowej znaleźliśmy wyraźniejsze upośledzenie siły 
mięśni strzałkowych i zginaczy palców po lewej, bolesność łydek i hypotonję, 
większą nieco po stronie lewej. Odruchy kolanowe mierne, natomiast Achille- 
sowych nie mogliśmy wywołać. Odruchów spastycznych brak. Zaburzeń w za- 
kresie czucia pow. i głębokiego brak. Oddawanie moczu i stolca prawidłowe. Po- 
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zatem silnc usztywnienie ledźwiowej części kręgosłupa od Dys. Kernig wybitny. 
Chory leżał w łóżku stale z nogami dość silnie zgiętemi w kolanach. Głowy nie 
mógł doprowadzić o 1!/, cm. do klatki piersiowej z powodu silnego bólu w krzyżu. 

Podczas nakłucia lędźwiowego (30.III. 51.) uzyskaliśmy płyn metnawy, ksanto- 
chromiczny. Po kilku minutach w probówce utworzył się najpierw szarawy skrzepik 
wielkości ziarnka prosa, a po dalszych kilku minutach, płyn zamienił się w gala- 
retowatą masę. Po silniejszem wstrząśnieniu cała zawartość probówki wypadła na 
miseczkę i wtedy okazało się, że część płynu m.-rdz. pozostała płynną, zachowując 
żółtawy wygląd, pozatem w płynie znajdował się galaretowaty odlew probówki, 
w środku którego tkwił szarawy skrzepik. Podczas nakłucia płyn wyciekał kroplami, 
ciśnienie początkowe 210 szybko opadło do 50. Próba Queckenstaedt‘a wy- 
padła słaba dodatnio. Przy bardzo silnem uciskaniu na żyły wskazówka Claud eʻa 
leniwie unosiła się o 20—30 podziałek i powoli opadała. Badanie serologiczne 
płynu m.-rdz. wykazało niemal stokrotne wzmożenie białka; przy próbie Nonne- 
Apelt‘a potężny biały strąt. Pod mikroskopem w części płynnej znaleźliśmy 
jedynie kilka krwinek, zaś w galaretowatej masie i skrzepiku zbadanych na skraw- 
kach po zatopieniu znaleźliśmy sporo limfocytöw na preparatach. Odczyn B. W., 
gonoreakcja, barwienie na bakterje i posiewy wypadły zarówno w płynie m.-rdz. 
jak i we krwi ujemnie. Całkiem podobne wyniki otrzymaliśmy przy następnych ba- 
daniach płynu m.-rdz. 27. V.31. i 10.VI.31 r. Nakiuciem karkowem dn. 13.V. uzy- 
skaliśmy płyn przejrzysty z białkiem dwukrotnie wzmożonem, Nonne-Apelt 
--, pozaten: 18 limfocytów w mm». 

Lipjodol górny w głównej swej masie zatrzymał się na wysokości przestrze- 
ni międzykręgowej pomiędzy D;s — L;, dając cbraz rentgenologiczny charakterysty- 
styczny dla zrostów oponowych. 

W czasie pobytu chorego w klinice nastąpiła stopniowo dość znaczna popra- 
wa stanu ogólnego: chory czuje się znacznie lepiej, może teraz chodzić, bóle się 
zmniejszyły, objaw Kernig‘a znacznie słabiej wyrażony, chory swobodnie dopro- 
wadza podbródek do klatki piersiowej, odruchy Achilles‘a są obecnie dość 
żywe i równe. Utrzymuje się jedynie bez zmiany silne usztywnienie ledźwiowej 
części kręgosłupa. 

Biorąc pod uwagę skreślony powyżej ebraz chorobowy i anamneze, rozpoz- 
najemy w tym przypadku ograniczone zapalenie opon rdzeniowych w okolicy ogo- 
na końskiego, jako epizod końcowy w przebiegu posocznicy lub ropnicy wiewióro- 
wej. Czy powyższe objawy neurologiczne wywołane zostały bezpośrednio inwazja 
bakteryjną, w następstwie ogólnej posocznicy gonokokowej, czy też są wynikiem 
działania jadów, tego obecnie rozstrzygnąć nie możemy. Ujemne wyniki badań 
bakterjologicznych nie wykluczają pierwszej możliwości, gdyż chory przybył do 
nas w okresie bardzo późnym, po ustąpieniu ostrych objawów ogólnych, nie wiemy 
zaś jak powyższe badania wypadłyby w początkowym okresie choroby, gdyż żadne 
badania w tym kierunku nie były „wówczas przeprowadzone. Powtóre należy 
wziąć pod uwagę, że wykazanie gonokoków, poza strefą moczopłciową, we wszel- 
kich powikłaniach rzężączkowych, nawet w tak stosunkowo częstych, jak zapalenie 
pojedyńczych stawów, należy do rzeczy trudnych, z powodu małej odporności dwo- 
inek, i udało się dotychczas jedynie w bardzo nielicznych przypadkach. 

Że rzężączka, między innemi, wywoływać może cały szereg schorzeń układu 
nerwowego pod postacią poliomyelitów, myelitów ostrych i przewlekłych, meningo- 
myelitów, meningitów, wreszcie neurytów i polyneurytów było wiadomem oddaw- 
na, a w ostatnich latach zostało ściśle wykazane. Raczej należałoby się dziwić, że 
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przy tak znacznem rozpowszechnieniu rzężączki, tego rodzaju powikłania należą 
do stosunkowo rzadkich, dzięki czemu i w literaturze stosunkowo mało poświęca 
się uwagi temu zagadnieniu. Z polskich badaczy Koelichen zajmował się tem 
zagadnieniem, przedstawiając na posiedzeniu Warsz. Tow. Lek. w 1904 r. anato- 
miczny przypadek myelitis gonorrhoica, 

Ze względu na rzadkość dodatnich wyników badań bakterjologicznych w przy- 
padkach gonokokowych schorzeń układu nerwowego, rozpoznańie musi, niestety, 
w większości przypadków, mieścić się w granicach prawdopodobieństwa. Dla przyję- 
cia powikłania gonokokowego potrzebną jest 1) współistnienie, lub czasowa zależ- 
ność pomiędzy rzężączką a schorzeniem układu nerwowego, i 2) wykluczenie in- 
nego tła, jak kiła, gruźlica, zatrucie i t. p. 

Nawet w przypadkach meningitis gonorr., gdzie mamy względnie najlepsze wa- 
runki dla badań bakterjologicznych, zachodzą, zwłaszcza w ostrych postaciach, du- 
że trudności rozpoznawcze (nawet w przypadkach znalezienia dwoinek), ze względu 
na podobieństwo do meningokoków, tak i iż nieraz jedynie specjalne metody 
bakterjologiczno-biologiczne mogą rozstrzygnąć czy mamy do czynienia z gono- 
czy z meningokokami, zaś jak podkreśla Gibson, odróżnienie meningitis gon. od 
innych postaci meningitów na podstawie obrazu klinicznego jest niemal niemożliwe. 

Pierwszą wzmiankę o tem, że rzężączka może wywoływać zapalenie opon 
wypowiada Pidoux w Soc. Med. des Hopitaux w 1866 r. Od tego 
czasu pojawitc się kilkanaście prac kazuistycznych o gonokokowych zapaleniach 
opon. Jak trudną jest rzeczą wykryć gonokoki, najlepiej świadczy to, że z pośród 
wszystkich opisanych przypadków jedynie w trzech przypadkach, a mianowicie: 
Morelli (1911), Bruusgaard‘a i Thiott‘a (1925) oraz Lorentz'a (1929) 
udało się z całą écislo$cia wykazać gonokoki, jako przyczynę ropnego zapalenia 
opon. Pozatem doniesienia Proch.aski (1905), Bouquet‘a (1912) i Josse- 
lin‘a (1908), którym udało się wyhodować diplokoki, odpowiadające mikrosko- 
powo i pod względem kultur z dużem prawdopodobieństwem gonokokom, może- 
my traktować jako odpowiadające przypadkom względnie pewnej meningitis gonococ- 
cica. 

Co się zaś tyczy pozostałych publikacyj, to przypadki Hoening'a (1901), 
Biek‘a (1907) i Lindenfels‘a (1922) wykazują jedynie, że dwoinki, bliżej 
nieokreślone, były przyczyną ropnego zapalenia opon (u osobników z rzężączką). 
Zaś przypadki Pideux (1866), Engel-Reimers‘a (1892), Giuliani (1925), 
Hagi-Paraschiv i Nicolau (1927) dowodzą, że w przebiegu rzężączki mo- 
gą występować rozlane zespoły oponowe najprawdopodobniej zależne od rzeżączki. 
Oto zestawienie najważniejszych, jeżeli nie wszystkich publikacyj, stanowiących przy- 
czynek do poznania rzeżączkowych schorzeń oponowych. 

Cc do kliniki to zaznaczę pokrótce, że wszystkie opisane przypadki dotyczyły 
wyłącznie mężczyzn w wieku od 18 do 60 lat. W większości przypadków istniała 
jednocześnie przewlekła, zwykle powikłana rzeżączka (grostatitis, vesicutitis, cystilis, en- 
docarditis, arthritis). Obraz kliniczny niczem się nie różni od innych ropnych zapaleń 
opon "mózg. 

Interesującego się tym tematem zastanowić musi niezwykle uboga odnośna 
kazuistyka. Mimowoli nasuwa się pytanie, czy rzeżączkowe schorzenia ośrodkowego 
układu nerwowego istotnie należą do takich rzadkości, czy też są jedynie zbyt 
rzadko rozpoznawane. Biorąc pod uwagę rozpowszechnienie rzeżączki i to, że 
uogólnienie jej lub przerzuty do narządów poza strefą moczowo-płciową nie należą 
do takich rzadkości, skłaniałbym sie raczej ku drugiej koncepcji. Dlatego też, 
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we wszystkich przypadkach ropnych zapaleń opon, u osobników zwłaszcza z ostrą 
rzężączką lub z rzężączką powikłaną, należy myśleć o możliwości rzężączkowej 
etjologji, badając specjalnie na gonokoki i różniejąc dokładnemi metodami biolo- 
gicznemi z meningokokami i z micrococcus catarrhalis.. (streszczenie własne). 


ll. M. Bussel i K. Vincenz. Przypadek słoniowatości rzekomej u chłopca 
13-oletniego z niedomogą wielogruczołową.. 


(Z kliniki chorób dzieci U. W. dyrektor prof. dr. M. Michałowicz). 


Rodzice i rodzeństwo zdrowi. Chory do dwóch lat chował się zdrowo. 
W II roku życia przebył odrę, w X roku — płonicę. Obecne «cierpienie datuje 
się od VIII roku, w tym okresie czasu kilkanaście razy zapadał przy objawach 
następujących: nagłe wzniesienie ciepłoty do 40°, trwające krótko (od 6 do 48 
godzin), z lekkiemi dreszczami, bólem głowy, z zaczerwienieniem skóry początkowo 
na lewem podudziu i na lewej stopie, a po przebyciu płonicy i na prawem pod- 
udziu i na prawej stopie; zaczerwienienie skóry zazwyczaj utrzymywało się po 
ustąpieniu gorączki, poczem na skórze dotkniętej tworzył się dość twardy obrzęk. 
W ostatnim roku napady występowały bardzo rzadko; natomiast zgrubienie kończyn 
nie ustąpiło, co jednak nie przeszkadza dziecku jeździć na wrotkach i na rowerze. 
Zimą sinieją palce u rąki i nóg. 

Badanie w klinice ustaliło: wzrost przewyższa normalne liczby o 5 cm. 
(150 cm.), waga odpowiednia dla wieku (36,5 kilo). Obwód głowy (53 cm.) — 
normalny, obwód klatki piersiowej (70 cm.) przewyższa normy dla tego wieku 
o 5 cm. Siag (140 cm.) mniejszy niż wzrost (170 cm.). Długość górna (41 cm.) 
jest mniejszą niż dolna. Twarz starcza. Tkanki podskórnej tłuszczowej na twarzy 
bardzo mało, mniej niż na kończynach górnych, na tułowiu mniej niż na udach, 
a szczególnie niż na podudziach. Skóra gładka, bez wybitniejszych różnic barwiko- 
wych na różnych jej odcinkach. Narządy klatki piersiowej i jamy brzusznej bez 
zmian wybitnych. Hypogenitalismus. Odruchy skórne, okostnowe i Sciegniste żywe. Cieśń 
tarczycy macalna. Zaznaczony wytrzeszcz gałek ocznych. Objaw Graefe‘go słabo 
dodatni. W moczu stwierdzono jedynie ograniczoną zdolność nerek w kierunku 
stężenia (próba wodna i koncentracyjna). 

Kapillaroskopja na palcach prawej ręki: a) wydłużenie, rozszerzenie i kręty 
przebieg około 1/, części pętel. Pozostałe pętle prawidłowe. b) na palcach nogi 
prawej: pętle w ilości zwiększonej, drobne, o przebiegu krętym. Zarysy naczyń 
zatarte (w związku najprawdopodobniej z obrzękiem tkanek, otaczających naczynia). 
Podstawowa przemiana materji -- 200/,. 

Badanie promieniami Rentgena: czaszka umiarowa i strop czaszki zmian 
nie wykazuje; siodełko tureckie szerokości 13 mm., głębokości — 12 mm. (wymiary 
te według Kretz‘a, cyt. u Schinz‘a, stanowią maximum normy). Okolica wy- 
rostków klinowatych tyłnych wykazuje zamazanie kontusów. — Kości kończyn oraz 
jądra kostnienia — odpowiednio do wieku, bez zmian. 

Obraz rentgenologiczny przemawia za zmianami w przysadce mózgowej. 

W przytoczonym przypadku należy rozpoznać zmiany skórne po przebytem 
wielokrotnie zapaleniu naczyń chłonnych i tkanki okołonaczyniowej na tle prawdo- 
podobnie zakaźnem u osobnika z zaburzeniem wielogruczołowem: a) hyperthyreoidismus 
(wytreszcz gałek ocznych, objaw Graefe‘go, wyraźnie powiększona cieśń, pod- 
stawowa przemiana materji i wzmożona); b) dysfunkcję przysadki (zdjęcie promieniami 
R.); c) hypogenitalisnus, Zmiany w skórze mogłyby dotyczyć 1) bądź zmian czyn- _ 
nościowych w sensie zwiększonego wydzielania chłonki przez ciało śluzowe (corpus ma- 


350 . Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurolog. 


osum  Malpighii 2) zmian anatomicznych; bądź zgrubienia włókien łącz- 
nych (filaments d‘union — Audrain) i zmniejszenia ich przepuszczalności albo utrud- 
nienia w odplywic normalnie wytwarzającej się chłonki; zmian należałoby się do 
szukiwać w zbiornikach odprowadzających chłonkę ze skóry. 

Nie rozstrzygniętem pozostaje pytanie, czy zaburzenia w rozmieszczeniu tkanki 
tłuszczowej, zmiany w naczyniach włosowatych, niedomogę nerek w kierunku 
stężenia, nie dałoby się powiązać z zaburzeniami w jądrach podstawowych czaszki — 
tem bardziej, że w siodełku tureckiem stwierdzone zostały rentgenologicznie wyraźne 
zmianv (w sensie zamazania konturów wyrostków klinowatych tylnych, nie mówiąc 
o wymiarach siodełka tureckiego, które mogłyby być w danym przypadku indy- 
widualnie powiększonemi). 

W różniczkowaniu należy zwrócić uwagę na cierpienie  lipodystrophia progressia 
(typu Barraquer'a i Simons'a). Dla tej choroby byłyby nietypowemi stwier- 
dzone w naszym przypadku zgrubienie skóry na stopach oraz w okolicy przyczepu 
ścięgna Achillesa; zbyt słabo uwidoczniona jest dysproporcja w rozwoju pod- 
ściółki tłuszczowej na twarzy, tułowiu, kończynach górnych i dolnych. Zaburzenia 
wielogruczołowe natomiast odpowiadałyby zaburzeniom w korelacji endokrynnej 
w chorobie Barraquer'a i Simons‘a. (streszczenie własne). 


Dyskusja 

Goldflam: przedstawiony przypadek uważałby raczej za elefantiazę. 

Sterling: prostuje, Ze za chorobą Barraquera-Simonsa przemawia 
tylko kontrast w rozmieszczeniu tłuszczu na twarzy i na kończynach dolnych. 

Orzechowski: w chorobie Simons'a znane są przypadki, gdzie lipo- 
dystrofja idzie ostro szubami i gorączką. Często ma się spotykać po porodzie 
u osobników hypoowarjalnych. 

Sterling: niewątpliwie istnieją również ostre lipodystrofje. Rozwijają się one 
ostro po jakiejś chorobie zakaźnej. 

Higier: nie widział nigdy lipodystrofjj z gorączką. Zmiany anatomiczne 
powodujące lipodystrofję należy umiejscawiać w układzie ośrodkowym. 

Bussel: przedstawił ten przypadek jako lipodystrofję, ponieważ Klinika 
Pedjatryczna uznała to rozpoznanie za słuszne. 


Ill. H. Higier. Dwie rzadkie postacie nawrotowego porażenia n. okorucho- 
wego czyli „migraine ophtalmo-plćgique'*. 


Demonstracja 40-letniego rzemieślnika, dotąd zdrowego, w niczem nie obar- 
czonego rodzinnie i dziedzicznie, bez chorób zakaźnych wrodzonych lub nabytych, 
bez alkoholizmu i zimnicy w wywiadach. Przechodził w ostatnich 10 latach 7 razy 
napady migreny kilkodniowej lewostronnej, które się kończyły zawsze porażeniem 
górnej powieki oraz wszystkich zewnętrznych i wewnętrznych mięśni gałki ocznej, 
unerwianych przez n. okoruchowy. Porażenie trwało od półtora tygodnia do pięciu 
miesięcy, obecny napad już trwa blisko dwa miesiące. Po ostatnich napadach po- 
zostaje stale objaw Graefego oraz lekka ptoza, rzadziej zez zewnętrzny. 

Nigdy nie stwierdzono zmian we krwi, płynie i moczu. Radiogramy czaszki 
i dno oka bez zmian. Żadne leczenie, nie wyłączając rentgenowskiego, nie dawało 
wybitnej poprawy. 

Z różnych hypotez patogenetycznych (zwężenie napadowe foraminis Monroi, Oece- 
ma acutum Quincke cerebri, Hydrops plexus chorioidei, Crises vasculaires Pal’a wstrząs anafilaktyczny, 
sprawa pokrewna z zaburzeniem czynności regulacyjnej ośrodków wegetatywnych 
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międzymożdża, wysięk w oponach podstawy mózgu, tętniak, włókniak n. okoruchowe- 
go) najbardziej trafia do przekonania teorja wazokonstrykcyjna z kurczem naczyń nieco 
dłuższym w obrębie „Arter. cerebri post. Niedopływ krwi daje czynnościową nekrobioze 
w okolicy jąder n. okoruchowego, zdolną do regeneracji w ciągu tygodni lub 
miesięcy. 

Higier bliżej omawiał i opisał te sprawy w pracy swej, wygłoszonej przed 
rokiem na Zjeździe neurologów pod tytułem: O angiospazmach oraz ich znaczeniu 
djagnostycznem i patogenetycznem w chorobach mózgowych (Warsz. Czas. Lek. 
35 — 38. 1930). 

Zastanawia okoliczność, że niektórzy poważni neurolodzy jak Moebius, 
Karplus i Mingazzini, nie wierzą w istnienie tej jednostki nozologicznej. 

Higier rozpoznaje rzadką postać migreny ocznej. Uznając za Chareot'em 
istnienie 3-ch głównych odmian: Migraine optitalmospastique (Fere), ophtalmique (Charcot) 
optiltamoplegique. Wypadnie u danego pacjenta przyjąć obecność tej ostatniej t. j. 
okoporaźnej, najcięższą w przebiegu swym, zarówno idiopatycznym jak sympto- 
matycznym. i 

Przyp. Il. 34-letnia mężatka z rodziny migrenowej, miewa tu i ówdzie bóle 
napadowe głowy o typie migreny. Przed miesiącem po trwającym blisko 3 dni 
bólu. prawej połowy głowy oftalmoplegja częściowa n. okoruchowego tejże strony 
z mydriazą, ptozą, dwojeniem przy fiksacji odległych przedmiotów i przy patrzeniu 
w dół. Gdy dotknięta gałka odciągnięta jest przez n. odwodzący, to patrzenie 
dwuoczne jest niezłe, gdy zaś gałka znajduje się w linji Środkowej, to przedmioty 
wydają rię krzywe, jakby zdwojone. Graefe lewy przy patrzeniu w dół w okresie 
poprawy, wyraźnej w końcu miesiąca choroby. 

Po wyłączeniu ostrej choroby z przeziębienia, grypy, gośćca, kiły, zakrzepu, 
zatoki jamistej i urazu oczodołu, Higier rozpoznaje migrenę okoporaźną i zapo- 
wiada przebieg nawrotowy tej dobrotliwej oftalmoplegji na wzór wyżej demonstro- 
wanej, siedmiokrotnie powracającej. (streszczenie własne). 

IV. WI. Sterling. Kiła wrodzona z zaburzeniami nerwowemi i wewnątrz- 
wydzielniczemi. 

Przypadek dotyczy 20-letniego mężczyzny, którego ojciec zmarł na porażenie 
postępujące. Od 9-go roku życia (1920 r.) gwałtowne bóle głowy, nierówność źrenic, 
brak odruchów Achillesowych oraz pozytywny odczyn Wassermann‘a we krwi. 

W 1928 r. wystąpienie t. zw. crises gastriques, Objawy Sluzoobrzeku oraz 
skupień tłuszczowych w okolicach sutek i powłok brzusznych.-Od 11/, roku postępu- 
jący rozwój choroby, wystąpienie osteoartropatji lewego stawu skokowego wraz 
ze złamaniem, postępujące charłactwo oraz zanik poprzednio wymienionych skupień 
tłuszczowych. Obecnie badanie objektyw ne stwierdza: objaw Argyll-Robert- 
son'a, nierówność źrenic, zanik odruchów stopowych, deformację lewego stawu sko- 
kowego, nieznaczne zmiany zmysłu mięśniowego w palcach stóp, krańcową aplazję 
prącia i jąder, eunuchoidalne proporcje ciała oraz infantylizm psychiczny. Autor 
zwraca uwagę 1) na rzadkość przypadku, w którym kiła wrodzona spowodowała 
zmiany w układzie nerwowym i dokrewnym, 2) na wczesny rozwój wiądu rdzenia, 
3) na postępujący i złośliwy charakter sprawy pomimo leczenia swoistego oraz 
4) transformację zespołu eunuchoidalnego pod wpływem charłactwa swoistego. 


Dyskusja: 


Higier podnosi, że wprawdzie dystrophia adiposo-ganitalis zdarza się przy 
kile wrodzonej, lecz zazwyczaj nie znika pod wpływem leczenia. Zapytuje czy nie 
chodzi w przedstawionym przypadku o taboparalize. 
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Sterling odrzuca taboparalizę, gdyż nie widzimy regresji intelektualnej. 
V. Zygmunt W. Kuligowski. Encephalopolyneuritis. 
(Z Kliniki Neurologicznej U. W, Kierownik: Prof. Dr. K, Orzechowski). 

U chorego, lat 30, nauczyciela, dość nagle występują bóle pleców, później 
głowy, o tak znacznem natężeniu, że w ciągu 2 tygodni chory prawie wcale nie 
sypia. Niepostrzeżenie występuje porażenie obydwu nerwów twarzowych z pogorsze- 
niem smaku i węchu oraz niezwykle silne masowe drżenie głowy; drobny oczopląs 
poziomy; mimowolne ruchy żuchwy o charakterze drżenia dość drobnego; obustronne 
porażenie nn. twarzowych o typie obwodowym; ruchy języka w postaci rytmicznego 
wysuwania i cofania się; drżąca i bełkotliwa mowa. W k. k. g. upośledzenie 
siły zginaczy i prostowników obu przedramion, obustronne osłabienie uścisku dłoni. 
Drżenie obu przedramion: i rąk, obniżenie napięcia mięśniowego. Bardzo słabe odruchy 
ścięgniste, brak okostnowych. Wybitne drżenie zamiarowe. Obustronna adiadochokineza. 
Obecność tylko prawego dolnego odruchu brzusznego, leniwe odruchy nosidłowe 
W kończynach dolnych: wiotka parapareza z większem upośledzeniem odsiebnycli 
grup mięśniowych. Obustronny Laségue. Odruchów kolanowych i Achillesa 
brak. Objawów kurczowych nie stwierdzono. Zaburzenia czucia powierzchownegi) 
(o typie obwodowym) i głębokiego. We wszystkich mięśniach bardziej dotknię 
tych częściowy odczyn zwyrodnienia. Bolesność mięśni i nerwów. Płyn mozgowo 
rdzeniowy: lekko ksantochromiczny, białko 4-krotnie zwiększone, Nonne-Apel. 
++, Pandy ++, c. b. — 3 w 1 mm’. B. Wassermann w płynie i we krw 
ujemny. Odczyn benzoesowy słabo dodatni. We krwi mierna leukocytoza. 

Przebieg choroby z wahaniami natężenia objawów. Porażenie nn. twarzowyct 
w przeciągu miesiąca zaczęło się poprawiać, natomiast osłabienie k. k. d. coraz 
więcej się nasilało. Nieco później wraz z postępującą nadal poprawą w zakresie 
nn. twarzowych powróciły ruchy w k. k.d. Podobnie uległo poprawie czucie 
Odruchy brzuszne wróciły. W 3 miesiące od wybuchu choroby zaczął chodzić. 
W międzyczasie objawy hyperkinetyczne jakby się nasilały, w miarę ustępowania 
zaburzeń ruchowo-czuciowych. Przez pewien czas pojawiło się, jako nowy objaw, 
silne masowe drżenie mięśni unerwionych przez prawy n. VII, które z czasem 
ustąpiło. Po tym okresie mięśnie tej strony twarzy przeszły w stan lekkiego przy- 
kurezu. 

Po pélrocznem trwaniu choroby stan chorego przedstawia sie jak nastepuje: 
lekki przykurcz mięśni, unerwionych przez prawy n. twarzowy. Drżenie żuchwy 
nasilające się przy mówieniu. Drżenie języka w tył i naprzód. W k. k. g. brak 
okostnowych, a słabe odruchy Ścięgniste. Wybitne drżenie zamiarowe szczególnie po 
stronie lewej. Drżenie kończyn górnych, szczególnie rąk i przedramion. Drżenie 
o dużych wychyleniach, przypomina drżenie rzekomo sklerotyczne. Odruchy brzuszne 
i nosidłowe obecne, równe. W k. k. d. obniżenie napięcia, obustronne upośledzenie 
siły mięśniowej zginaczy uda, wybitniejsze prostowników stopy zwłaszcza grupy 
strzałkowej. Odruchów Achilles'a i kolanowych nadal brak. Przy ułożeniu nóg 
w lekkiem odwiedzeniu czasami silne grube drżenie przywodzicieli i zginaczy 
podudzi. Lekkie zmiany troficzne na stopach. Chód lekko bezładny. 

U chorego rozpoznano zapalenie wielu nerwów względnie wielu korzonków 
(parestezje, bóle kończyn, brak odruchów na kończynach, porażenie dystalne koń- 
czyn i obustronne porażenie typu obwodowego obu nerwów twarzowych z odczynem 
zwyrodnienia, zaburzenia czucia o typie obwodowym względnie korzonkowym) oraz 
zespół encephalo-meningo-polyneuritis (drżenia o typie pseudosklerotycznym i parkin- 
sonowskim, drżenie zamiarowe, bóle głowy, bezsenność i zmiany w płynie mózgo- 
wo-rdzeniowym). (streszczenie własne). 
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Dyskusja 


Leśniowski: w rozpoznaniu należałoby uwzględnić stan zapalny opon, 
jaki stwierdzono niewątpliwie w początkach cierpienia, przeto nazwałby przypadek 
przedstawiony meningoencephalopolyneuritis. W _ ostatnich czasach przypadków podob- 
nych spostrzegał jeszcze dwa, wszystkie one wykazują tendencję do zdrowienia. 
Najbardziej zajmującą jest tu sprawa ksantochromji płynu m.-rdz., pochodzenie której 
wyjaśnić trudno, prawdopodobnie wiąże się ona ze stanem zapalnym opon. 

Higier pyta, czy nie chodzi tu o encephalitis epidemica. Z appert przeprowadził 
badania w tym kierunku i doszedł do wniosku, ze jad encephalits epidemica wygasa 
i obecnie coraz więcej spotykamy zwykłych encepbalitów. 

Koelichen: wysuwa przypuszczenie, że być może w przedstawionym przy- 
padku mamy do czynienia jednak ze stwardnieniem rozsianem, przytacza bardzo 
nietypowy przypadek sclerosis multiplex. 

Sterling: przypadek przedstawiony jest istotnie niezwykły, jest to mie- 
szanina encephalitis epidemica, sclerosis multiplex i polyneurilis. 

Sekretarz posiedzeń St. Leśniowski. 


PROTOKUŁ POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (116) z dnia 24 października 1931. 


Przed porządkiem dziennym Przewodniczący odczytał pismo następujące: 
„Szanowny Panie Doktorze! Uprzejmie proszę o odczytanie przed porządkiem dzien- 
nym na najbliższem posiedzeniu P. T. Neurologicznego i o załączenie do protokułu 
następujących kilku słów. P. Dr. W. Sterling, referując pierwszy przypadek, zaznaczył, 
że dziecko przed 6 — 8 laty „przebywało w klinice dziecięcej z powodu guza 
mózgu. W Archiwum kliniki znalazłem, że chory (W. Mieczysław, l. ks. gł. 
11/1922 leczył się w klinice i został wypisany z rozpoznaniem lues cerebro-spinalis 
congenita (odczyn Wassermann‘a dodatni, nieruchomość źrenic, zniesienie odru- 
chów ze ścięgna Achilles'a. Zdjęcie czaszki promieniami R.: suspectio q. tumorem 
hypophyseos). Z głębokiem poważaniem — Bussel.“ x 

Sterling wyjaśnia, ze szczegóły zaczerpnął z karty szpitalnej z oddziału 
prof. Semerau-Siemianowskiego. 


l. Kuligowski Z. W. Polyneuritis sympathica. 
Z Kłniki Neurologicznej U. W. Prof. Dr. K. Orzechowskiego). 


U chorej, lat 49, neuropatki, cierpiącej już od dłuższego czasu na niewy- 
jaśnione zaburzenia żołądkowo-kiszkowe, stopriowo po przeziębieniu rozwija sie 
cierpienie, obejmujące głównie dystalne części kończyn. Dominują bóle w kończynach 
i parastezje, wśród których na pierwszy plan wysuwają się kauzalgiczne. Chora 
miewa pozatem dziwne sensacje w brzuchu: uczucie, „brzucha żelaznego”. 
Przy badaniu stwierdza się zmiany naczynioruchowe, wydelikacenie skóry i łuszczenie 
się naskórka na dłoniach. Nieznaczne spłaszczenie obustronne thenar, lekki zanik pierw- 
szych mięśni międzykostnych dłoni. W kończynach górnych: odruchy Ścięgn.-okost- 
nowe raczej wygórowane, lekki obustronny bezład, drżenie palców rąk. W k. k, d.: 
odruchy Achilles'a i kolanowe żywe, objawów piramidowych brak. Bolesność 
mas mięśniowych. Na wszystkich kończynach w częściach odsiebnych lekkie zabu- 
rzenia czucia powierzchownego wszystkich rodzajów. Czucie głębokie bez zaburzeń. 
W narządach wewnętrznych brak uchwytnych zmian. Płyn m.-rdz. normalny. Waha- 
nia oscylometryczne prawidłowe. Kapilaroskopja wykazuje anemizację skóry. Badanie 
farmakologiczne układu roślinnego dało mierną hyperamfotonję z przewagą nerwu 
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współczulnego. Podczas leczenia wybitna poprawa po wilgotnych okładach na bo- 
lesne kończyny, obecnie chora jest na wyleczeniu. W rozpoznaniu różniczkowem 
brano pod uwagę sprawy ośrodkowe, toksyczne, bóle pochodzenia miażdżycowego, — 
w związku ze zniekształcającem zapaleniem stawów, akroparestezje, bóle przy meno- 
pauzie i wreszcie zapalenie wielonerwowe. 

Po wyłączeniu innych możliwości ze względu na brak odpowiednich danych 
w wywiadach i w stanie przedmiotowym zatrzymano się na rozpoznaniu zapalenia 
wielonerwowego, za czem przemawiały zaburzenia czucia, bolesność mas mięśniowych, 
zaznaczona niezborność obustronna, zaniki mięśniowe. 

W obrazie chorobowym górowały objawy ze strony układu roślinnego i one 
nadawały szczególny rys przypadkowi. Autor przypuszcza, że podłożem anatomicznem 
było może zajęcie gałązek końcowych nerwów czuciowych. Ma się tu do czynienia 
przedewszystkiem ze stanem podrażnienia włókien w przeważającej części roślinnych 
- i znikomym wypadnięciem funkcji przewodzenia. (streszczenie własne). 
Dyskusja: 

Koelichen spostrzegał w ubiegłym roku 40-letnią chorą, która cierpiała 
z powodu bólów o charakterze neuralgia brachialis. Bole były natężenia zmiennego; 
w okresie nasileń ręka obrzmiewała i stawała się chłodna, wówczas stwierdzono 
obniżenie czucia, które w innych okresach znikały. Wychylenia oscylometru Pachon'a 
były po stronie chorej mniejsze, przyczem, rzecz zajmująca, zmniejszały się one 
pod wpływem zimna, powiększały pod wpływem ciepła. Leczenie szło bardzo opornie, 
zrazu atofanyl łagodził bóle, następnie zawodził, również ujemny był wynik na- 
świetlań promieniami Rentgena. 


Il. W. Sterling. O korelacjach inkrecyjnych gruczołów sutkowych. 


Analiza 4 obserwacyj klinicznych, wskazujących na mało znane dotąd korelacje 
gruczołów sutkowych. 

Przypadek I — dotyczy chłopca 7-letniego z ciężką postacią choroby 
Basedow‘a powikłaną bardzo ciężką cukrzycą i znacznym przerostem 
prawej sutki. 

Przypadek II — dotyczy 22-letniego mężczyzny, dotkniętego wytrzeszczem, 
powiększeniem tarczycy i drżeniem palców, oraz obustronnym przerostem 
obu sutek. 

Przypadek III — dotyczy 30-letniego mężczyzny, u którego choroba roz- 
poczęła się od zmian lipodystroficznych w górnej połowie ciała oraz od przerostu 
lewej sutki, poczem wkrótce rozwinął się pełny obraz basedowizmu. 

Przypadek IV wreszcie dotyczy chłopca 16-letniego, dotkniętego od 9-ciu 
lat olbrzymia ginekomastją obustronną, która była powodem operacyjnego usunięcia 
obu sutek, poczem rozwinął się ciężki zespoł obrzęku Sluzakowatego. 

Spostrzeżenia powyższe wskazują, że obok znanych dotąd związków inkrecyj- 
nych pomiędzy gruczołami sutkowemi a płciowemi istnieje jeszcze ko- 
relacja pośrednia lub bezpośrednia pomiędzy gruczołami sutkowemi a tarczycą 
natury bądź prostej, bądź antagonistycznej i opierająca się na związkach hormonal- 
nych lub inkrecyjno - roślinnych. (streszczenie własne). 

Zienkiewicz spostrzegał przed wojną kobietę z chorobą Basedow ‘a, 
u której powiększyły się gruczoły sutkowe i wydzielały mleko. 

Leśniowski: w Klinice neurologicznej spostrzegaliśmy chorą z powiększe- 
niem tarczycy, podwyższeniem przemiany podstawowej i z jednostronnym wy- 
trzeszczem, lecz bez tachykardji, która zresztą wystąpiła po kilku miesiącach. Otóż 
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u tej chorej. był sutek po stronie wytrzeszczu znacznie większy. Nierówność 
sutków przy chorobie Basedow'a jest rzeczą znaną, odnośną fotografja znaj- 
duje się w książce prof. Achard‘a pod tytułem: „Clinique Medicale de l'Hopital 
Beanjou". 

Przewodniczący zawiadamia zebranych o Śmierci prof. Economo i wzywa 
do uczczenia jego pamięci przez powstanie z miejsc. — Zebrani :wstaja. 


Ill. Zawadzki i Grabarz. Przypadek przypuszczalnego naczyniaka trzo- 
nów i łuków kręgowych z uciskiem rdzenia. 


Chora, lat 62 zgłosiła się do Kliniki Neurologicznej dn. 8.IX. 1931 z nastę- 
pującemi skargami: Mniej więcej przed 5 miesiacami wystąpiło uczucie zziębnięcia 
palców nóg, które stopniowo doszło do pępka, a w trzy miesiące później zjawiły 
się drętwienia i k.k.d. zaczęły słabnąć, tak, że w chwili przybycia do szpitala 
chora nie mogła chodzić bez obcej pomocy. Bólów żadnych nie miała. Czasem 
miała trudność z rozpoczęciem oddawania moczu. Anamneza własna chorej i ro- 
dzinna bez znaczenia. Przedmiotowo: chora wzrostu średniego, dobrze zbudowana, 
nieco otyła. Narządy wewnętrzne, rodne i śródpiersie — nic szczególnego. Mocz 
bez zmian. Nerwy czaszkowe i kończyny górne zinian nie wykazywały. Odr. brzusz- 
ne @,Konczyny dolne przedstawiały ogólny niedowład miernego stopnia, przewa- 
żający po stronie lewej. Napięcie mięśniowe prawidłowe. Odruchy kolanowe i odru- 
chy Achillesowe wzmożone, równe. Babiński dodatni obustronnie. Ros- 
solimo @, Bezładu nie stwierdzało się. Chora chodziła tylko przy pomocy obcej, 
kurczowość i chodu nie stwierdzało się. Czucie giębokie prawidłowe. Czucie dotyku, 
bólu i ciepłoty wykazywało osłabienie, rozpoczynające się na wysokości D, i stop- 
niowo nasilające się ku dołowi, przyczem osłabienie czucia bólu i ciepłoty znacznie 
przeważało nad upośledzeniem dotyku. Kręgosłup łukowato wygięty ku tyłowi, wy- 
rostki ościste D-i D, lekko bolesne przy silnym ucisku. 

Nakłucie lędźwiowe w pozycji leżącej wykazało ciśnienie 120, które po wypu- 
szczeniu około 3 cm* płynu spadło do Ó, Objaw Queckenstedt‘a patologiczny. 
Po wprowadzeniu 20 cm? powietrza chora odczuwała ból głowy w okolicy czoło- 
wej. Badanie płynu m.-rdzeniowego: bezbarwuy, przezroczysty, N.—Apelt +, 
Pandy +, ogólna ilość białka nie wzmożona, limfocytów0, Wassermann we 
krwi i w płynie m.-rdzeniowym ujemny. 

Badanie radjologiczne (Dr. Zawadzki) wykazało: Struktura 3-go kręgu piersio- 
wego uległa przebudowie, która polega na tem, że powstały grube podłużne słupki, 
pomiędzy nimi zaś miejsca, pozbawione soli wapiennych. Szyjki łuku tego kręgu 
uległy rozszerzeniu i odwapnieniu. W otaczających częściach miękkich nie stwierdza 
się ani nacieku ani zwapnień. Lipjodol wstrzyknięty podpotylicznie zatrzymał się 
całkowicie na wysokości 3 kręgu piersiowego. W przypadku tym mamy do czynienia 
najprawdopodobniej z naczyniakiem krwionosnym jamistym (Haemangioma 
cavernosum vertebrae). 

Rozpoznanie w przypadku naszym nasuwało dość duże trudności. Należało 
wziąć pod uwagę pewne sprawy chorobowe, często występujące, które mogłyby 
być powodem ucisku rdzenia na poziomie D,. W pierwszym rzędzie wchodziło 
w rachubę zapalerie gruźlicze kręgu, a nas epri: nowotwór złośliwy (mięsak) lub 
też przerzut nowotworowy. Dokładna analiza obrazu radjologicznego w dwu płasz- 
czyznach pozwala wykluczyć wszystkie te ewentualności. 

Pozostały jeszcze te postaci nowotworowe, wtórne lub pierwotne, które nie 
niszczą kości, a przeciwnie pobudzają czynność kościotwórczą. Wiemy głównie 
o tem z prac Sicard'a, Charte'a, Belot'a, Gastand, że nowotwory 
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wtórne występują w kręgosłupie pod postacią t. zw. kręgu białego, sprawą pierwot- 
ną zaś bywa prawie wyłącznie rak sutka. W naszym przypadku zaś staranne 
badanie kliniczne wyklucza obecność nowotworu pierwotnego w innych narządach, 
‘a w szczególności w sutkach, które żadnych zmian patologicznych nie wykazują. 
Radjologicznie przerzut osteoplastyczny daje nam obraz kręgu jednostajnie zagęszczo- 
nego, bądź bez żadnej widocznej struktury, bądź też utkanie beleczkowe jest nie- 
regularne, o bezwładnem ułożeniu. Czasami wśród zagęszczeń widoczne mniejsze 
lub większe nieregularne odwapnienia. 

Obraz jaki nam daje zdjęcie przednio-tylne i boczne w naszym przypadku 
jest odmienny od poprzednich. Krąg jest prawidłowej wysokości, nieznacznie tylka 
szerszy, tarcze międzykręgowe są dobrze zachowane, struktura beleczkowa zaś 
doznała przemiany ,charakterystycznej, na pierwszy rzut oka różniącej się od kre- 
gów sąsiednich. Polega ona na zaniku beleczek delikatnych i rozwinięciu się 
grubych linji kostnych podłużnych, równoległych do. siebie, pomiędzy któremi wi- 
doczne są miejsca jasne, odwapnione. Obraz ten zgadza się zupełnie z obrazami 
naczyniaka jamistego kręgosłupa opisanego przez Permann‘a i przez Golda 
nawet w najdrobniejszych szczegółach. 

Przebudowa utkania kostnego nie ogranicza się do samego tylko trzonu, ale 
dotyczy i szyjki łuku i okolicy wyrostków stawowych, co wskazuje, że i te części 
są dotknięte cierpieniem, że w nich rozwinął się naczyniak krwionośny jamisty. 

Gdy w roku 1917 Hitzrot opisał pierwsze zdjęcie rentgenowskie kości, 
w której rozwinął się naczyniak krwionośny iamisty, autor ten wyraził się, że 
w przyszłości zestawienie większej liczby przypadków podobnych pozwoli na usta- 
lenie symptomatologji radjologicznej tego ciernienia, którego znamienny obraz do- 
tychczas nie był znany. Bucy i Capp w roku 1930 zdołali już zebrać większą 
liczbę przypadków, z których przeważna ilość była zbadana radjologicznie. Autoro- 
wie rozróżniają trzy typowe obrazy naczyniaków krwionośnych jamistych z których 
jeden, powyżej opisany, występuje w trzonach kręgowych, pozostałe zaś w ko- 
ściach płaskich, czaszce i obojczyku oraz w kościach długich. Obrazy te opisane 
zostały przez jednego z nas w Polskim Przeglądzie Chirurgicznym (Zawadowski: 
Radjodiagnostyka nowotworów kostnych, P. Przegl. Chir. 1930), dlatego nie bę- 
dziemy się nad niemi zatrzymywać. 

Przypadek przedstawiony odpowiada jaknajdokładniej obrazowi typu pierw- 
szego, obejmującego naczyniaki krwionośne jamiste trzonów kręgowych. 

Jakkolwiek zupełna analogja obrazu chorego kręgu w przypadku naszym 
z przypadkami Bucy‘ego i Capp‘a, Perman‘a i Gold‘a czyni rozpoznanie 
nasze w wysokim stopniu prawdopodobne, to jednak brak nam tego sprawdzianu, 
jakim było obejrzenie naoczne chorej tkanki kostnej w czasie zabiegu oraz bada- 
nie histologiczne. Ze względu na chorą zaleca się pewną ostrożność co do wskaza- 
nia operacyjnego, gdyż, jak podają Bucy i Capp, śmiertelność w przypadkach 
operowanych dotychczas (5 przypadków) wynosiła 60°/,, powodem śmierci zaś był 
silny krwotok i wstrząs pooperacyjny. Dlatego przed zaleceniem zabiegu, który 
mimo wszystko może stać się nieuniknionym ze względu na ucisk rdzenia, doko- 
nujemy próby leczenia radjoterapją, albowiem prace dotychczasowe wskazują na 
„pewną skuteczność postępowania leczniczego. Leczenia promieniami X odbywa sie 
zapomocą naświetlań seryjnych przez 5 pól, skierowanych koncentrycznie na D;. 
Mimo, że serja jeszcze jest nieukończona i że całkowitego skutku należy ocze- 
wać dopiero po upływie około 4 — do 6 tygodni po ukończeniu naświetlań, już 
obecnie zaznaczyła się lekka poprawa: chora chodzi bez obcej pomocy. 

(streszczenie własne). 
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Orzechowski: W przypadku tym uderza zatrzymanie lipjodolu w postaci 
czapy odwróconej, bardziej jednak jest insteresującą niezupełność zespołu ucisko- 
wego: obok zatrzymania lipjodolu i wyniku wyraźnie patologicznego próby Que- 
ckenstedt'a—Stookey'a, brak zmian chemicznych w płynie, a w obrazie 
klinicznym brak zaburzeń czucia dotykowego i giębokiego. Z przeglądu literatury 
i własnego doświadczenia muszę podnieść, że zespół uciskowy przestrzeni pajęczy- 
nówkowych, w przypadkach ucisku rdzenia od przodu wogóle nie istnieje albo: jest 
niezupelny: zazwyczaj lipjodol przechodzi, powietrze również, Queckenstedt 
jest słabo zaznaczony, powiększenie ilości białka- jest niewielkie, ksantochromji 
brak. Dopiero po długotrwałym ucisku przez guzy na przednią lub przednio - bocz- 
ną powierzchnię rdzenia zespół uciskowy staje się pełniejszy, wreszcie czasami 
całkowity. Nieznajomość tego zachowania się naraża nas na grube omyłki rozpo- 
znawcze; najczęściej rozpoznajemy wtedy niesłuszne stwardnienie rozsiane. Zespół 
uciskowy w przypadkach nawet większych guzów od przedniobocznej powierzchni 
rdzenia, które zresztą klinicznie mogą się upodabniać do guzów śródrdzeniowych, 
daje według Elsberg‘a o wiele rzadziej objawy bloku i pomnożenie białka: 
w płynie m.-rdz. niż guzy Srödrdzeniowe. Alajoüanine i Letit-Dutanllis 
tłomaczyli to sobie małymi rozmiarami guzów, mając na myśli guziki włóknisto- : 
chrzęstne swoich przypadków, wychodzące z chrząstki międzykręgowej tylnej po- 
wierzchni trzonów. Na rycinach w ich pracy, a zwłaszcza w pracy Elsberg‘a, 
widać jednak guzki zgoła niemałe, które siedząc od tyłu rdzenia na pewne wywo- 
łałybv objawy bloku, mechaniczne i chemiczne. Mamy więc do czynienia ze zja- 
wiskiem nieznanem dotąd, że w objawach bloku i zmianach chemicznych w płynie 
decyduje zacieśnienie i zamknięcie tylnej przestrzeni podpajęczynówkowej, która 
widocznie dzięki swej przestrzenności, a może i innym okolicznościom szczególną : 
odgrywa rolę w krążeniu płynu rdzeniowego, gdy natomiast przestrzenie podpaję- 
czynówkowe rdzenia boczne i przednie mają tu znaczenie podrzędne. Klinicznie 
guzy gniotące przednią powierzchnię rdzenia mają właściwą sobie symptomatologję: 
zniesienie czucia poniżej poziomu ucisku dotyczy głównie cieplnego i bólowego 
i w obszarach tych chorzy doznają często parestezji ciepła, obok zwykłych oraz 
sensacyj kauzalgicznych. Zaburzenia oddawania moczu i stolca są rzadkie. Zespół 
ten, w którym uderza mnogość parestezji sznurowych, obok braku mechanicznych 
i chemicznych objawów bloku pajęczynówkowego, stanowi zespół kompresyj- 
ny przedni. (streszczenie własne). 

Higier: istotnie ważną byłoby rzeczą, gdyby można było określić, gdzie 
siedzi guz (ztyłu czy zprzodu). , Spostrzegał przypadek guza, uciskającego rdzeń 
od przodu, gdzie wogóle nie było objawów ucisku za życia. Nie może zrozumieć, 
czemu angioma może dać charakterystyczną budowę w obrazie rentgenowskim. 


Goldflam: przypadek ten jest jeszcze jednym przyczynkiem do kliniki 
objawów kurczowych, mianowicie poucza nas, że przy stwardnieniu rozsianem prze- 
waża objaw Rossolimo, przy sprawach uciskowych przeważa Babiński. 


Sterling: notowano zajmujący objaw przy sprawach uciskowych, mianowicie 
przy ucisku od przodu i z boku po długotrwałej hyperwentylacji występują myoclonje 
poniżej miejsca ucisku. 

Koelichen: w Ill przypadku aracnnitis circumscripta, opisanym przez 
Vincent'a, ilość białka nie była wzmożona, okazało się, że w przypadku tym 
torbiel mieściła się na tylnej powierzchni rdzenia. 
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IV. Orzechowski: Zespół myoklonji pnia mózgowego (podniebienia, gardzieli 
mięśni zewnętrznych i wewnętrznych krtani, języka i przepony) w przypadku guza 
mostu. 


Choroba trwa od półtora roku, zaczęła się głuchotą lewego ucha. W przebiegu scho- 
rzenia zastosowano naświetlania rentgenowskie, które sprowadziły znaczną poprawę. Obja- 
wy sprawiają wrażenie guza nerwu słuchowego (porażenie nerwu przedsionkowego zupełne. 
częściowe słuchowego, porażenie całkowite nerwu twarzowego, częściowe tröjdzielnego, 
ruchowego i czuciowego, niedowład podniebienia i struny głosowej, padanie na stronę 
guza). Sa jednak okoliczności , które zdają sie decydująco przemawiać przeciw temu roz- 
poznaniu: mięśnie skrzydlikowe są wolne, typ znieczuleń na twarzy odpowiada ośrodko- 
wej lokalizacji (jest segmentarny, a znieczulenie rozszczepione), objawy labiryntowo-möz- 
dzkowe są zresztą ledwie zaznaczone. Także poprawa po Rentgenie i krwotok podpa- 
jęczynówkowy w przebiegu sprawy, wreszcie brak tarczy zastoinowej przemawiają raczej 
za guzem mosta i opuszki leżącym boczno-grzbietnie. Myoklonje dotyczą mięśni wymienio- 
nych w tytule, są bardzo rytmiczne, stałe, szybkie i częste (około 130 na minutę), czem 
się różnią od myoklonij poencefalitycznych. Myoklonje te stanowią zresztą zespół, który 
rozszerzać się może jeszcze na mięśnie ponadgnykowe, twarzowe, oczne (?) i zaopatrywa- 
ne przez n. trójdzielny, W pewnych przypadkach zacieśniają się do szczuplejszej liczby mię- 
śni, czasem ograniczają się tylko do podniebienia (nystagm podniebienia Spencer 'a, 1886). 
W tym przypadku są obustronne z pewną przewagą strony lewej. Anatomicznie jądra ner- 
wów ruchowych przedstawiały się prawidłowo, natomiast znajdywano zmiany nadjądrowe 
głównie w czepcu i to w pęczku środkowym czepca do oliwki opuszkowej włącznie, cza- 
sem także w torze: jądro zębate. ramiona łączne. O stosunku tych myoklonij do myoklonij 
i myorytmji w encephalitis epidemica niesposób jeszcze coś stanowczego powiedzieć. (Stresz- 
czenie własne). 


Dyskusja: 

Frostig: przy zatruciu medinalem znaleziono zaniki w oliwie. 

Krukowski: szmer pochodzenia usznego objaśniano otwieraniem trąbki Eusta- 
chjusza. Chorą z podobnemi ruchami obserwował szereg lat, uważał to za coś analogicz- 
nego do kurczu torsyjnego. 

Szmurło widział również tę chorą. jednak uważał to cierpienie za histerję. 


V. Sznajderman I. Przypadek połowiczej niepotliwości twarzy. 


Dotyczy on mężczyzny, lat 23, z zawodu rolnika, który poci się i to nadmiernie po 
prawej stronie twarzy, a po lewej jakoby wcale się nie poci. Pocenie to występuje przy 
lada sposobności, wystarczy np. pobyt w krępującem go otoczeniu, przyjęcie posiłków i t. p. 
Ma to trwać conajmniej od 4 lat. Dziedzicznie nie obciążony. Kiłę neguje. 

Przedmiotowo stwierdza się następujące objawy: 

Bardzo lekki niedorozwój lewej połowy twarzy. zwężenie szpary powiekowej, zwę- 
żenie źrenicy, zaznaczone zapadnięcie nieznaczne gałki ocznej, wszystko z lewej strony; 
lekkie odbarwienie tęczówki; ta sama połowa twarzy łącznie z uchem są czerwieńsze. Co 
do zwężenia szpary powiekowej należy dodać, że może ono w części zależeć także od 
zapalenia przewodu łzowego. z tego powodu oko lewe silnie łzawi. 

Obserwując chorego po podaniu mu aspiryny wraz z gorącą herbatą z cytryną lub 
po umieszczeniu go w szafce elektrycznej, spostrzega się istotnie b. silne pocenie pr. 
połowy twarzy, łącznie z. uchem, szyją, barkiem, karkiem i owlosiona częścią 
po grzbiet łopatki z tyłu i obojczyk z przodu, przy zupełnej suchości lewej strony w tym 
samym obszarze, Pocenie po prawej stronie najwyraźniej występuje. gdy umieszcza się 
chorego w szafce elektrycznej. Poceniu wtedy towarzyszy o wiele wyraźniej silne zaczer- 
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wienienie z odcieniem fioletowym prawej połowy twarzy, czoła, ucha i karku. Reszta ciała 
nie wykazuje różnicy potliwości obu stron. 

Po zastrzyknięciu choremu 1/100 pilokarp. pocenie dość silne występuje naprzód 
w lewej połowie czoła, mniej znaczne w całej pozostałej połowie twarzy, po prawej stro- 
nie występuje później, z czasem jest obfitsze i po prawej stronie nieco przeważa, na czole 
jednak jest zawsze po prawej ledwie zaznaczone. Natomiast uderza zwiększona pobudli- 
wość l. strony czoła utrzymująca się niezmiennie do końca doświadczenia. W ciągu tego 
doświadczenia lewa strona silniej się zaczerwienia, zwłaszcza ucho, różnica jest jednak 
mniejsza, jak w doświadczeniu w budce elektrycznej. Zastrzyk acekoliny był bez wyniku, 
również adrenaliny. Zastrzyk atropiny w 4 minuty po wstrzyknięciu pilokarpiny powstrzy- 
mał dalsze pocenie, Zastrzyk adrenaliny w 4 minuty po wstrzyknięciu pilokarpiny nie 
powstrzymał dalszego pocenia, 

Poza temi nieprawidłowościami u chorego, stwierdza się pewien infantylizm, a zre- 
sztą pod względem organiczn. stosunki neurol. prawidłowe. 


Streszczając mamy u naszego chorego lewostronny zespół Horner'a nieznanego 
pochodzenia bo nie towarzyszą mu żadne objawy ośrodkowego schorzenia nerwowego jak 
np. jamistość rdzenia. ani objawy obwodowego uszkodzenia nerwu wspótczulnego. Mimo 
skarg chorego na stronę prawą twarzy uważamy stronę lewą za patologiczną, bo ta strona 
w normalnych warunkach nie poci się, ani nie czerwieni się odpowiednio. Za zaburzenie 
patologiczne zasadnicze uważamy więc u chorego pełny zespół poraźny lewego n. sympa- 
tycznego twarzowo-ocznego. a nie stan podrażnienia n. sympatycznego po str. prawej. 


Przypadek przedstawiamy z powodu paradoksalnego zachowania się pocenia się 
wobec bodźców centralnych i obwodowych, Na środki działające centralnie włókna po- 
towydzielnicze i rozszerzające naczynia po l. stronie twarzy okazują się niepobudliwe, 
są natomiast pobudliwe i to poniekąd nawet nadmiernie pod wpływem pilokarpiny. To 
ostatnie zachowanie wykazuje, że neurony sympat, najbardziej obwodowo leżące, muszą 
być nietknięte, przyjmując, że unerwienie potowydzielnicze jest wyłącznie zależne od 
włókien sympatycznych. 

Identyczne zachowanie się chorych z porażonym sympathicus szyjnym wskutek 
urazu lub wycięcia i w Brown-Sequardzie urażonym stwierdzili Fórster, Gutt- 
man i List w swoich przypadkach. Potwierdza to raz jeszcze słuszność naszego za- 
patrywania, że strona niepotliwa jest chora. Guttman i List dla wyttomaczenia 
sprzeczności działania środków farmakologicznych centralnych i piloparpiny uciekają się 
do hipotezy, że obok sympatycznego istnieje także parasympatyczne unerwienie gruczołów 
potowych z ośrodkiem w opuszce, skąd włókna przebiegają w nerwie twarzowym, po 
części odłączając się potem do gałązek obwodowych n. V. W pracach swoich autorzy 
ci pomijają zachowanie się naczynioruchowe twarzy, nie dostrzegli więc. że rozbieżność 
odczynu n, naczynioruchowych pokrywa się z rozbieżnością działania środków farm. na 
narząd potowydzielniczy. Tłomaczenie ich nie wyjaśnia więc rozszerzenia naczyń po 
stronie porażonego sympat. pod wpływem pilokarpiny, z drugiej strony zawartość włókien 
potowydzielniczych w n. VII jest niewielka i tak silnego pocenia pilokarpinowego nie 
zdolna jest wytłomaczyć, wreszcie nie wyjaśnia dlaczego w przeciętnych warunkach ży- 
cia strona chora zawsze jest sucha, a strona zdrowa conajmniej lekko spocona. Nie tło- 
maczy też ich zapatrywanie. dlaczego pod wpływem pilokarpiny poci się cała twarz, 
a nie poci się odpowiednio prawa strona czoła w naszym i w ich także przypadkach. 
Wreszcie autorzy mają tylko jeden przypadek wyłuszczenia całkowitego n. sympatycznego 
wraz ze wszystkimi zwojami, na którym swoją teorję opierają, 

Wobec tych zastrzeżeń wydaje się nam dopuszczalne inne tłomaczenie, którym 
posługuje się także Braucker, że w pewnych przypadkach zachodzi stan nadmiernej 
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pobudliwości neuronów pozazwojowych lub jeszcze obwodowo leżących. po odcięciu ich 
od neuronów bardziej centralnych. Wtedy nie oddziaływują one, bo są odłączone od 
swych wyższych ośrodków na bodźce centralne takie, jak np. aspirina i emocje lub roz- 
grzanie się przy jedzeniu, a reagują i to czasem nadmiernie na czynnik obwodowy, jakim 
jest pilokarpina, Ta nadmierna wrażliwość pilokarpinowa obwodowego neuronu sympa- 
tycznego przypomina analogiczne zjawisko wygórowania odruchów systemu nerwowego 
animalnego w przypadkach wyłączenia neuronów obwodowych od ośrodków wyższych 
np. wzmożenie odruchów éciegnisto-okostnowych po przerwaniu ciągłości dróg pira- 
midowych. 

Przypuszczenie nasze tłomaczy też zachowanie się wazodylatacji na obu stronach 
twarzy, która zresztą obejmuje ten sam obszar, co pocenie. Wiadomo bowiem, że do 
paradoksów działania pilokarpiny należy też rozszerzenie naczyń obwodowych twarzy. 

Nadmierna potliwość prawej. t. j. zdrowej strony znajduje analogje w nadmiernej 
pobudliwości potowydzielniczej i włosoruchowej, jaką obserwujemy naokoło obszarów 
zniesienia czucia, pocenia i odruchu pilomotorycznego przy zajęciu nerwów czuciowych. 
Jest to jakby wyrównawcze wzmożenie pobudliwości, którego celem mogłoby być wyrzu- 
cenie nazewnątrz tej ilości potu przez najbliższą zdrową powierzchnię skóry. która przez 
obszar chorej skóry wydobyć się nie może. Oczywiście jest to hipoteza. 

Zarówno zapatrywanie Guttmann'a, jak i nasze w tej sprawie. nie tłomaczą, 
dlaczego w doświadczeniu pilokarpinowem prawa strona czoła prawie się nie poci. 
Chyba przyjmiemy, że po obrażeniu n. sympatycznego występują działania hamujące 
i odhamujące jednej strony na drugą, więc wobec suchości skóry na lewej stronie twarzy 
nadmierne pocenie prawej, a gdy skutecznie wywołujemy pocenie po lewej stronie twa- 
rzy zapomocą pilokarpiny, to powierzchnia najwięcej się pocąca po str. lewej, więc 
czoło, zahamuje pocenie odpowiedniego obszaru skóry po drugiej stronie, 

Do tego przypadku, jak i do tylu innych możemy zastosować powiedzenie 
Fridberg'a w pracy z r. 1931, zajmującej się zespołem p. Frey, że odczyny wegeta- 
tywne okolicy twarzy są nadzwyczaj zawiłe i w obecnym stanie naszej wiedzy niezawsze 
i nie we wszystkiem zrozumiałe. (Streszczenie własne). 

Dyskusja: 

Orzechowski: z pokazu Sznajdermana i doświadczeń Litz'a 
wynika, że w przypadkach nadpotliwości połowiczej organicznie chorą jest strona 
mniej potliwa. Potliwość nadmierna strony zdrowej jest objawem wtórnym kompensa- 
cyjnym. We wszystkich tych przypadkach powinniśmy więc rozpoznawać anhydrozę, a nie 
akcentować nadpotliwość strony przeciwnej, 

Koelichen: podczas wojny spostrzegał żołnierza z postrzałowym Brown - Se- 
quard’em i ze skrzyzowanem nadmiernem poceniem twarzy, 

Sekretarz posiedzeń St. Leśniowski. 


PROTOKUŁ POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (117) Z DNIA 27 LISTOPADA 1931. 


L Z. W. Kuligowski. Postać zrostowo-korzonkowa stwardnienia rozsianego 
z myokymjami. Z Kliniki Neurologicznej Uniwersytetu Warszawskiego (Kierownik: Prof. 
Dr. K. Orzechowski). 


U chorej, obecnie 1. 35, jakoby po przeziębieniu występują w roku 1929 silne drące 
bóle w k. d. prawej. Równocześnie zjawiają się myokymje w tej samej kończynie w łyd- 
ce. Po 4 letniem trwaniu sprawy, to nasilającej się, to znów słabnącej, przy pierwszem 
badaniu klinicznem stwierdzono u chorej: budowę. prawidłową. w organach wewnętrznych 
nic szczególnego, żywszy odruch z kości promieniowej po str, lewej, bardzo słabe odruchy 
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brzuszne, brak prawego odruchu kolanowego, bardzo słaby odruch Achillesa prawy, 
dość żywe odruchy éciegniste po lewej stronie z watpliwym Babińskim. Obniżenie 
czucia wszystkich rodzajów na podudziach i od strony zewnętrznej uda prawego mniej 
więcej w obrębie L; — S, na stopach dochodzi do zupełnego znieczulenia. Czucie głębo- 
kie bez zmian, Płyn mózgowo-rdzeniowy ksantochromiczny o nizkiem ciśnieniu, białko 
10-krotnie zwiększone, ciałek białych 0 w mm* Nonne-Apelt +. Queckenstedt pa- 
tologiczny. Wassermann w płynie i we krwi 0. Po wpuszczeniu powietrza bóle 
w obrębie korzonków D,.—L,. Bóle głowy dopiero następnego dnia. Poprawa subjek- 
tywna w ciągu 5 lat, w ciągu których chora prowadziła formalne życie. W styczniu 
1931 roku pojawiły się zaburzenia chodu. Badanie kliniczne wykazuje wybitny oczopląs, 
adiadochokinezę w kończynie górnej lewej, zniesienie odruchów brzusznych. Paraparezę 
kurczową kończyn dolnych, odruch kolanowy prawy wrócił, a wogóle odruchy ścięgniste 
żywsze po lewej. z wątpliwym Babińskim, z obustronnym wybitnym odruchem Ros- 
solima. Zaburzenia czucia rozszerzyły się na obydwa uda, oprócz tego lekkie upośle- 
dzenie czucia na dłoni lewej. W płynie m.-rzd. nasilenie zespołu blokady przestrzeni 
podpajęczynówkowych mianowicie: białka teraz 16 razy więcej, zresztą jak przed 4 laty. 
Lipjodol opadł na dno worka twardówkowego. Po leczeniu gorączkowem krótkotrwała 
poprawa, a następnie wybitne pogorszenie. Trwające stale od początku choroby w zgina- 
czach podudzi i w łydkach myokimje nasilają się, czasami dochodząc do myoklonij, mało 
różniących się postaciowo od automatyzmów rdzeniowych. W tym okresie stwierdza się 
u chorej; brak oczopląsu w k. k. g. żywe odruchy ścięgnisto-okostnowe z wyjątkiem bar- 
dzo słabym z m. trójgłowego i z kości promieniowej po stronie lewej. Mijanie w prawo 
i nieznaczna adiadochokineza lewej kończyny górnej. Obecne tylko bardzo słabe górne 
o. brzuszne. Parapareza dość znaczna odsiebnego typu bez więksześo wzmożenia na- 
pięcia mięśniowego. Odruchy kolanowe słabe, lewy żywszy od prawego, o, Achillesa 
zachowane. Rossolimo obustronnie dodatni. Po lewej wątpliwy Babiński. Odru- 
chy obronne 9. Ataksja ©. Chód kurczowo-paretyczny. Odruchy pilomotoryczne górny 
i dolny bardzo żywe. Zaburzenia czucia w postaci jakby korzonkowej z zaznaczonem 
rozszczepieniem obejmują oprócz kończyn dolnych także rozrzucone terytorja na lewej 
kończynie górnej i na tułowiu, Czucie głębokie zaburzone w stopach obustronnie. Blo- 
kada płynu jeszcze wybitniejsza, a mianowicie: wybitna ksantochromja. Pandy -+ +--|- --. 
Nonne-Apelt --------, białko 50-krotnie wzmożone, ciałek białych 1 w mm’, Na 
zdjęciu myolograficznem linijne i kropelkowate „dość nieliczne cienie, rozrzucone na 
przestrzeni od okręgu D,, do dna worka twardówkowego. W rozpoznaniu brano pod uwa- 
ge ucisk przed guzy, jamistość rdzenia, ograniczone zapalenie opon pajeczynöwkowych 
torbielowate i zrostowe, zapalenie rdzenia i opon zrostowo-włókniste rozlane, oraz stward- 
nienie rozsiane, powikłane zrostami. Rozpoznano stwardnienie rozsiane, powikłane zwro- 
tami, na korzyść którego przemawiały remisje, rozległe rozsiane zmian» łącznie z oczoplą- 
sem, zniesienie lub osłabienie odruchów brzusznych, brak limfocytozy w płynie, utrzyma- 
nie się odruchów Rossolima obok wątpliwego Babińskiego, przewaga objawów 
rdzeniowych piramidowych nad korzonkowemi, które nigdzie nie doprowadziły do wybit- 
niejszych zaników z odczynem zwyrodnienia ani do zupełnych rozleglejszych znieczuleń. 
Na uwagę zasługują wieloletnie myokymje oraz wybitny i długotrwały zespół blokady prze- 
strzeni podpaięczynówkowych z ksantochromją. Niezwykłość objawów nasuwa atoli także 
możliwość bardzo rzadkiej sprawy, a mianowicie meningo-myelitis adhaesiva fibrosa dif- 
fusa. (streszczenie własne), 


Dyskusja: 
Herman nie odrzuciłby a limine rozpoznania guza rdzenia, a to dlatego, że 


w przypadku, spostrzeganym na oddziale dra Flataua, notowano spastyczną paraparezę, 
oczopląs, przejście lipjodolu, a mimo to przy operacji znaleziono guz. 
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Kuligowski: uzasadnia swe stanowisko zbytnią obfitością objawów, nie dają- 
cych się sprowadzić do jednego ogniska. 


IL Pinczewskii Wolff. Pzypadek torbielowatego guza mózgu, leczonego 
dekompresją i naświetlaniem prom. Roentgena. (Z oddz. chorób nerwowych w szpitalu 
Starozak, na Czystem. Kierownik dr. E. Flata u). 


A. K., lat 22. Przed 5 laty (w r. 1927) dostał nagle w nocy duszności i jakiegoś 
nieprzyjemnego uczucia, Nie mógł wtedy mówić ani ruszać się. Napad ten. w czasie 
którego był zupełnie przytomny. trwał około 5’. Po tygodniu — drugi podobny atak, tym 
razem głowa odwrócona była w stronę prawą. Po drugim napadzie nastąpiła kilkumie- 
sięczna przerwa. później przez 4 miesiące brał systematycznie lekarstwo i przez ten czas 
nie miał również napadów. W parę dni jednak potem, gdy zaprzestał używania pro- 
szków wystąpił napad ogólnych drgawek, który rozpoczął się od skurczu w prawym du- 
żym palcu i w całej k. górnej pr. i od skręcenia głowy w stronę prawą. Podczas tego 
napadu był również przytomny. Do końca sierpnia r. 1930 — trzy podobne napady. 


Od lata r. 1930 — powoli narastające osłabienie pr. k. g. — chory przestał praco- 
wać. Oprócz powyższych napadów miewał w ciągu ostatnich 3'/, lat po kilka razy dzien- 
nie kurcze w palcach pr, k. g. 


W r. 1930 przebywał na oddz. dr. Bregmana. Przedmiotowo stwierdzono wtedy: 
osłabienie kości i palców po str. prawej, zanik mięśni dłoni pr. bez zmian elektrycznych, 
Odruchy; Per. i Tr, zywsze po str. prawej. PR — żywszy po str. pr. Rossolimo —+ po 
str. pr, inne odruchy — bez zmian. Płyn m.-rdz, — bez zmian. © 


W czasie ówczesnego pobytu w szpitalu — dwukrotnie napady skurczów w palcach 
pr. dłoni oraz w okolicy pr. kąta ust, przyczem w miejscach, dotkniętych skurczem, mie- 
wał uczucie przechodzenia prądu. Jeden raz miał drgawki kloniczne, które rozpoczęły 
się w palcach pr. k. g. Otrzymał serję naświetleń prom. X czaszki. 


Po opuszczeniu szpitala dn. 22. XII. 1930 zgłosił się do powtórnego zapisania na 
oddz. dr. E. Flataua w dn. 19.IIL. 1931 nie miał napadów; zauważył tylko, że również pr. 
k. dolna słabnie. 

W czasie powtórnego pobytu w szpitalu stwierdzono objektywnie: brak zmian ze 
strony narządu wzroku, nieznaczny niedowład pr. n. twarzowego o charakterze ośrodko- 
wym, wybitne osłabienie pr. k. g. mniejsze — pr. k. dolnej. Chód spastyczno-paretycz- 


ny. Mowa — bez zmian. Odruchy — okostnowe i Sciegniste Zywsze po str. prawej, 
rzepko- i stopowstrząs. Fleksja podeszwowa minimalna po str. prawej. Rossolimo + po 
str. prawej. 


Otrzymał 1 naświetlenie prom. X okolicy czołowoskroniowej, W dwa dni potem — 
silne bóle głowy z wymiotami, Rozpoznanie wahało się pomiędzy stwardnieniami rozsia- 
nemi a guzem mózgu. 

15.IX. 1931 — po raz pierwszy w szpitalu. W międzyczasie nastąpiło coraz więk- 
sze osłabienie pr. k. górnej i dolnej. Zacinał się, gdy mówił. W prawej połowie twa- 
rzy miewał napady dretwienia z uczuciem jakby przechodzenia prądu. w czasie któ- 
rych nie mógł mówić. Niekiedy dwoiło mu się w oczach. miewał też chwile, gdy nic 
nie widział. 

Przedmiotowo: bolesność przy opukiwaniu lewego guza ciemieniowego. Dno oczu— 
wybitna tarcza zastoinowa z obu stron z wysiękami i wybroczynami. Siła wzroku — pr. 
o 5/45, l, 0. 5/0. Niedowład pr. połowy twarzy. Pr, k. g. — wybitny niedowład, zupełny 
brak ruchów w stanie nadgarstkowym i w palcach po str. pr,, palce w stałym skurczu to- 
nicznym; pozatem napięcie mięśni wzmożone we wszystkich odcinkach. Zaburzenia per- 
cepcji kinestetycznych w palcach pr. dłoni, Pr. k, d. — znaczny niedowład, w stopie 
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i palcach — bezwład. Zaburzenia percepcyj kinestetycznych w palcach. Odruchy Scieg- 
niste i okostnowe wzmożone po str. prawej, Abd — pr < l. Podeszwowe — fleksja 
obustr. po str. pr. —b. słaba. Rossolimo po str. pr.-|-. Mowa — zacinajaca się. Chód — 
spastyczno hemiparetyczny. 

Rozpoznanie — guz w części czołowo-ciemieniowej po stronie lewej, 

D. 25 IX. 1932 dr. Miszurski na oddz. dr. Sołowiejczyka dokonał zabiegu operacyj- 
nego. Pod miejscowem znieczuleniem odsłonięta została opona twarda w okolicy płatów 
środkowych przedniego i tylnego na przestrzeni 8 X 8 cm?, Opona twarda w tem miejscu 
była mocno napięta i nie tętniła. Nakłuciem opony w pobliżu linji środkowej wypuszczo- 
no 20 cm* płynu kanarkowego, poczem napięte miejsce zapadło się. Po otwarciu opony 
twardej tk, nowotworowej nie stwierdzono. Wypuszczono jeszcze 20 cm* płynu kanarko- 
wego i zabieg zakończono. 

Badanie wypuszczonego płynu: 19 komórek, N A -+-+ +-}. Białko — 10%. Ba- 
danie histopatologiczne zatopionego osadu (barw. hem. + eozyna). Komórki nowotworo- 
we o typie, przypominającym medulloblastoma. 

Nie ulegało zatem wątpliwości, iż mamy do czynienia z guzem, zmienionym torbie- 
lowato, W dwa dni po zabiegu poprawa w ruchach k. k. i mowy. Od 21,X. — 30.X. 
1931 — naświetlania prom. X czaszki, pozatem — codziennie wlewania dożylne 40%-owe- 
go roztworu glukozy po 20 cm, 

W połowie listopada 1931 — pogorszenie ruchów k. k. pr. i mowy. 21.XI, — pow- 
tórne nakłucie torbieli, wypuszczono 60 cm? płynu ksantochromicznego, w którym stwier- 
dzono: Białka — 6%, N A +++, W kilkanaście minut po nakłuciu ruchy zaczy- 
nają się poprawiać, jak również mowa. W ostatnich dniach stwierdza się również cofa- 
nie się zmian na dnie oczu. 

Warto zaznaczyć, że na oddz. naszym stosujemy, jako stałą metodę postępowania, 
w przypadkach guzów, nie dających się wyłuszczyć, dekompresję z punkcją substancji 
mózgowej i następczem naświetlaniem czaszki prom. X oraz wlewaniem dożylnem płynów 
hypertonicznych. Liczba przypadków w ten sposób traktowanych sięga 16 i w wielu 
z nich nastąpiła znaczna poprawa, trwająca juź dłuższy czas. I w tym wypadku będzie- 
my w dalszym ciągu stosować naświetlenia prom. X i nakłucia torbieli mózgowej. 


Dyskusja. 

Bregman podnosi, że już podczas pobytu chorego na swym oddziale proponował 
operację mimo niezbyt typowych objawów. Wyniku operacji nie uwazatby za zbyt ko- 
rzystny, Wynik nakłucia aspiracyjnego — medulloblastoma — wskazywałby zgóry na to, 
gdyż guzy te, zdaniem Cushinga. mają się lepiej poddawać promieniom Rentgena. 

Goldflam zna tego chorego od roku 1923, Już wtedy rozpoznał Jacksona, ogra- 
niczonego do jednego palca prócz tego stwierdził zaburzenia czucia głębokiego i objaw 
Rossolimo bez objawu Babińskiego. Następnie widział chorego jeszcze parokrotnie i już 
w końcu 1930 doradzał operację. Zwraca uwagę, jak ważne są objawy początkowo, na- 
stępnie podkreśla długotrwałość cierpienia oraz wskazuje. jak ważne jest badanie objawu 
Rossolima przy ogniskach. bliskich kory zwojów centralnych. 

Orzechowski: obecnie umiemy już rozpoznać nie tylko umiejscowienie guzów 
mózgu, lecz w dużej części przypadków również ich charakter, Z całą pewnością atoli 
charakter guza możemy ustalić dopiero po zbadaniu preparatów uzyskanych drogą nakłu- 
cia aspiracyjnego. 

Higier zastanawia się, jakby postąpił, gdyby przedstawiony chory zgłosił się do 
niego przed 25 laty, Wszak był on dotknięty typowym Jacksonem oraz niedowładem po- 
łowiczym, przeto myślałby wyłącznie o guzie mózgu, stwardnienia zaś rozsianego nie brał- 


364 Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurolog. 


by wogóle pod uwagę, Co do wyników leczenia, to zawiodła tu zarówno dekompresja 
jak również Roentgen, przeto należy dążyć do doszczętnego usunięcia guza. 

Wolff w odpowiedzi podkreśla, ze nie można odrzucić działania leczniczego pro- 
mieni Roentgena, 


II. WŁ Sterling. a) Palilalja ukryta i metody jej ujawnienia. 


Mówca zwraca uwagę na szczególne przypadki parkinsonizmu pośpiączkowego 
przebiegające z palilalją ukrytą. Opiera się on na doświadczeniu, że z pomiędzy licz- 
nych obserwacyj parkinsonizmu dają się wyodrębnić obok typów depresyjnych lub wrzeko- 
mo depresyjnych — liczne przypadki raczej euforyczne lub wrzekomo euforyczne. których 
zagadkowy uśmiech zależny jest od stężenia plastycznego odpowiednich mięśni twarzy. 
W przypadkach tych daje się stwierdzić często obok charakterystycznej mikrografji pe- 
wien swoisty rytm mowy, który dałby się określić muzycznym terminem accelerando 
i decrescendo (równoważniki palilaliczne), Właśnie dla tej ostatniej kategorji przypadków 
charakterystyczne jest istnienie palilalji ukrytej, którą można. wydobyć w sposób ekspe- 
rymentalny. Autor zwraca uwagę na hyperwentylacje i na zastrzyk dożylny 1 cm. adre- 
naliny, jako na sposób wydobycia na jaw ukrytej palilalji, zalecając stosowanie sposobów 
tych łącznie. (Streszczenie własne). 

b) Objaw podbródkowy Babińskiego w parkinsonismie pośpiączkowym. (Auto 
referatu nie dostarczono). 

Dyskusja: 

Bychowski Z. zapytuje, czy mówca ma również wytłumaczenie teoretyczne 
spostrzeganych objawów. 

Bregman: metody, które mówca stosował dla wzmożenia palilalji. mogą mieć 
duże znaczenie w klinice. Co do środków farmakologicznych, to wszak atropina i sko- 
polamina działają uspokajająco, zatem należałoby spróbować pilokarpiny. 

Higier wątpi, czy się da utrzymać podział parkinsonizmu na postać melancho- 
liczną i maniakalną. Mikrografja spotyka się przy palilalji, jednak brak tu powtarzania 
słów. Co do nasilającego działania adrenalinv, to nie umie sobie wyjaśnić w jaki sposób 
ona działa, podobnie jak nic nie wiemy o mechanizmie działania hyperwentylacji. 

Sterling: stosowanie adrenaliny zapoczątkował Rosset w Ameryce, stwierdziwszy, 
że wzmaga ona napięcie układu pozapiramidowego. Ta metoda prowokuje również wy- 
stepowanie crises oculogyres. 


IV. Leśniowski St: Dyssynergia cerebelłaris myoclonica familiaris. (Klini- 
ka Neurologicznn Prof, K, Orzechowskiego). 


Chory 1. 49 jest dotknięty cierpieniem rodzinno - dziedzicznem (siostra i matka 
chorego oraz siostra matki i siostra dziadka cierpiały na tę samą chorobę). Przed 15 laty 
wystąpiło drżenie zamiarowe w kończynach górnych, przed 10 laty przyłączyło się utrud- 
nienie chodzenia, przed 4 laty zaburzenia mowy oraz podwójne widzenie. Przedmiotowo 
chory wykazuje leniwe oddziaływanie źrenic na światło, parezę obu mięśni prostych we- 
wnętrznych. bardzo obniżoną pobudliwość kaloryczną obu nerwów labiryntowych,. mowę 
bezdźwięczną nieco nosową i skandowaną, lekką kyphoskolioze, słabe odruchy brzuszne, 
silne drżenie zamiarowe głównie w kończynach górnych obok dysmetrji, asynergji i adia- 
dochokinezy, brak odruchów éciegnisto - okostnowych. wygórowanie reflexes posturaux et 
antagonistes, hypotonję, zaburzenia czucia głównie dotykowego i ułożenia przy nieznacz- 
nym udziale czucia bólowego i cieplnego na kończynach dolnych. Narządy wewnętrzne 
bez zmian. Płyn mózgowo-rdzeniowy prawidłowy, odczyn Bordet-Wassermanna w płynie 
i w surowicy ujemny, Oprócz tego chory cierpi od lat 23 na rzadkie napady padaczko- 
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we, poprzedzane zawsze przez napady myoklonji bądź kończyn bądź całego ciała, które 
zresztą występują nieraz napadowo bez padaczki. Myoklonje te nieraz bywają tak silne, 
że rzucają chorego na ziemię, że się podczas nich zaksztusza i t. p. Gardenal działa na 
nie bardzo korzystnie. Lekkie myoklonje ujawniają się też podczas badania w niektórych 
grupach mięśniowych (pectorales, extensory palców). 

Mówca rozpoznaje w przedstawionym przypadku dyssynergia cerebellaris myocloni- 
ca R. Hunta z powodu assocjacji myoclonus-epilepsji z drżeniem zamiarowym obok 
czego istnieje obraz choroby Friedreicha. Podobnie jak w przypadkach R. Hunta 
objawy dyssynergji zaczęły się od kończyn górnych. W omawianym przypadku mamy 
do czynienia z rodzinnem występowaniem dyssynergji. (Streszczenie własne), 

Dyskusja: 

Sterling zna oddawna przedstawionego chorego i uważał zespół ten za choro- 
bę Friedreicha z rzadkiemi napadami padaczkowemi. 

Zandowa opisała trzy przypadki myoclonus-epilepsji Unverrichta, wszystkie one 
odznaczały się późnym wystąpieniem. Leczniczo stasowała z pomyślnym wynikiem lumi- 
nal przeciw napadom padaczkowym oraz tetraboran potasu przeciw myoklonjom. 


P. Szpilman — Neudingowa. Przypadek porażenia ruchowego typu Lan- 
dry z zajęciem nn. opuszkowych i mięśni ocznych z przebiegiem pomyślnym (z odd. 
chor. nerw. Szpit. na Czystem, ordynator L. Bregman). 


D, H., lat 58, przybył 14-X.31 podając. że przed 2 tyg. po całodziennej pracy doznał 
dreszczy, bólu glowy, łamania w kościach, zmęczenia i osłabienia lkd., miał podwyższoną 
temp. Następnego dnia czuł się dobrze, pojechał do W. do lekarza, gdzie był cały ty- 
dzień, chodził. W parę dni po powrocie z W. nagle doznał na ulicy osłabienia Ikd., 
uczucia obsypania sianem lewej '/» twarzy i lew. '/, ciała, Do domu zaszedł z trudem, 
trzymając się muru, Wkrótce potem wystąpiły zaburzenia mowy, łykania i osłabienie kkg. 
Urynował dobrze. Na kilka dni przed przybyciem do szpitala wymiotował, a na jeden 
dzień — wystąpiło opadnięcie lewej powieki. Po za tem zawsze był zdrów. Alkoholu 
nie nadużywał, chorób wenerycznych nie przechodził, Żonaty, miał 9 dzieci, żyje 3-e. 

Klinicznie stwierdzono stan bezgorączkowy. tętno przyśpieszone. Tony serca głu- 
che. Ciśnienienie krwi maxim. 150 mm., minim —120. Retentio urinae. Mowa zamazana, 
Ptosis l. powieki, Obustr: lagophtalmus. Ograniczenie ruchów pr. g. ocznej — na prawo; 
ruchu lew. gałki we wszystkich kierunkach — zniesione, Lewa źrenica szersza; reakcja 
obustr, źrenic na światło — niedostateczna. prawej — gorsza. Diplopia. Dno oczu — 
normalne. Czota nie marszczy; fałdy nos-warg. wygładzone. Język lekko zbacza na pra- 
wo, drży. Ruchy kkg. ograniczone, bardziej w barku, kiści i palcach prkg. Siła miesn. 
uścisk dłoni w prkg. — słabsze. Bic. Tric., okostn. obustr. — słabe. Hypotonja kkd. 
Duże ograniczenie ruchów stopą i palcami, szczeg. w lkd; w pozostałych odcinkach obu 
kkd. ruchy zniesione. Brak odruchów ścięgnistych i skórnych. Na łóżku nie siada, po- 
sadzony — pada. Zaburzenia czucia położenia w palcach kkd, pozatem — zachowane. 
Uciskowa bolesność łydek. 

Płyn m.-rdzn. przezroczysty, ciśnienie wzmożone, zawierał 8 limfoc, B. 0.257/go. 
NA ++, Wassermann z płynu m.-rdzn. i ze krwi—ujemny. W moczu — zmian nie 
stwierdzono, 

Na oddziale na początku stan chorego postępował: mowa stawała się bardziej za- 
mazana, gorzej łykał, porażenie nn. ocznych —, był senny, Po 3-dniowym pobycie stan 
chorego zaczął poprawiać się i już po tygodniu jadł rozmoczoną bułkę. Ruchy w kkg. 
zaczęły wracać, Mowa stawała się wyraźniejsza, Po 10 dniach ruchy w kkg. wróciły. 
Ruchy gałek ocznych były ograniczone tylko na lewo. Kkd. zaczął nieco poruszać, szczeg. 
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w dystalnych odcinkach. Mowa stała się zrozumiała. Po 3 tyg. mówi, łyka — dobrze, 
Ruchy w kpd, wykonywa w znacznie większym zakresie. Na łóżku siada o własnej sile. 
długo siedzić nie może. Natomiast zaburzenia urynowania jeszcze trwają; fałd nos-warg. 
wygładzony. Sfrabismus convergens praw. oka. Ruchy lew. g. na lewo ograniczone, pra- 
wa gałka nie dochodzi — na prawo. Bolesność uciskowa łydek. Odruch, ścięgn.—brak, 
Powtórne nakłucie lędź, z d. 2-XI-31 wykazało płyn przezroczysty, ciśnienie wzmożone. 
Płyn zawiera 6 limfoc., NA +, B. 0,25 "/go. 

Mamy więc przypadek b. ciężkiego porażenia, które rozpoczęło się w kkd. szybko 
przeszło na kkg., na nerwy opuszkowe, powodując zaburzenia moczu i łykania,a w końcu 
na nerwy mięśni ocznych, dając opadnięcie powieki i prawie zupełne unieruchomienie 
gałek ocznych, zwł. lewej. Przy tak rozległem porażeniu ruchowem objawy z dziedziny 
czuciowej były nikłe. Chory bólów nie miał wcale, mówił o parestezjach w obrębie lew. 
1/, twarzy i lewej '/ tułowia w postaci uczucia obsypania sianem. Przedmiotowo b. nie- 
wielkie zaburzenia czucia w lew. stopie na samym obwodzie. W dziedzinie nerwów 
trójdzielnych zaburzeń nie stwierdzono. Ze względu na wstępujący rozwój cierpienia i du- 
żą przewagę porażenia ruchowego przypadek ten zaliczyliśmy do t. zw. typu Landry, 
Która część układu nerwowego: nn, obwodowe, wzgl. czaszkowe, czy też rdzeń i jądra 
w pniu mózgowym jest w tych przypadkach bardziej dotknięta — nie jest dotychczas roz- 
strzygnięte, chociaż sprawie tej poświęcono b. wiele prac i badań. Ostatnie badania 
Andrć Thomas i Lhermitte'a z fundacji Dejerine'a, przeprowadzone na po- 
dobnym przypadku z porażeniem wszystkich kk., zaburzeniami łykania i oddechu oraz lym- 
focytozą w płynie m.-rdzn., wykazały b. wybitne zmiany komórkowe w rdzeniu, opuszce 
i moście Varola. Większa część przypadków tego typu kończy się śmiertelnie, Nam 
na szczęście, wykazu.e przebieg niezwykle pomyślny, gdyż chory pomimo tak wielkiego 
i rozległego porażenia, już w parę dni po przybyciu do szpitala zaczął się poprawiać, 
a obecnie, po 3 tyg. poprawa postąpiła b. znacznie. 

Pod względem etjologicznym przypadek jest niejasny. Chory podaje. że na tydzień 
przed wystąpieniem porażenia doznał dreszczy, ogólnego osłabienia, bólu głowy, łamania 
w kościach i miał podwyższoną temperat., co nasuwa przypuszczenie choroby zakaźnej. 
Równocześnie zauważył zaburzenia ruchowe lkk. Żona zauważyła wykrzywienie ust na 
lewo i lekkie zaburzenia mowy. Objawy te szybko minęły. Dopiero po tyg. nastąpiło 
rozległe porażenie, o którem powyżej była mowa. 

Musimy przypuścić, że między pierwszemi objawami a następnym porażeniem za- 
chodzi ścisły związek i że są to 2 etapy sprawy zakaźno-toksycznej, która zaatakowała 
najpierw lekko a potem b, ciężko układ nerwowy. 

(streszczenie własne), 

Dyskusja: 

Biro: porażenie Landry jest to tylko nazwa obrazu klinicznego; w przedstawio- 
nym przypadku może chodzić zarówno o poliomyelitis, jak i o polyneuritis. 


VI, Kur i. Ciezki uraz czaszki u dziecka. (Z oddz. chor. nerw. d-ra 
Bregmana), 


Chory |. 2, przed 2-ma miesiącami spadł z łóżka i uderzył się o metalową podsta- 
wę do żelazka. Uderzenie było o nasileniu tak znacznem, że jedna nóżka tej podstawy 
wklinowała się w głowę dziecka. Po większym dopiero wysiłku udało się otoczeniu pod- 
stawe tę usunąć. Nazajutrz po wypadku matka zauważyła, że dziecko nie porusza lkk., 
w tym też czasie wystąpiła gorączka oraz ropienie rany. Powyższy stan nie uległ zmianie 
pomimo 3-tygodn. pobytu chorego w szpitalu prowinc. W dniu zgłoszenia się na oddział 
chory wykonywał minimalne ruchy w l, stawie barkowym, w pozostałych ruchy były znie- 
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sione; ruchy dowolne we wszystkich odcinkach lkd. były bardzo ograniczone, tak że chory 
nie mógł chodzić, W prawej kości ciemieniowej znajdowała się ropiejąca rana z tkliwym 
dookoła obrzękiem. Chory gorączkował do 38°, Odruchy ścięgniste i okostnowe w lkk. 
były żywe, z odruchów patolog. stwierdzono objaw Rossolimo. Ze względu na zbyt 
młody wiek chorego, czucia położenia oraz czucia lokalizacyjnego zbadać nie można było, 

Odruchy brzuszne zachowane, jednakowe obustr. Płyn m -rdz. i krew bez zmian. 

Po tygodniowym pobycie na oddziale i leczeniu zachowawczem stan chorego za- 
czął się szybko poprawiać. Ustąpiła gorączka i ropienie, ruchy w lkk. wykonywał już 
w większym zakresie. Obecnie chodzi zupełnie dobrze, nie utyka, nawet biega, ograniczone 
są nieco ruchy w lewej ręce, którą jednak chwyta i utrzymuje przedmioty, Odruchy są 
nadal nieco żywsze po tej stronie. Brak odruchów patologicznych, 


Przypadek zasługuje na uwagę ze względu na sam mechanizm tego porażenia, które 
nie jest pochodzenia kapsularnego, wobec braku objawu Babińskiego, porażenia lkk. bez 
udziału dolnej gałązki l. n. twarzowego i jednakowo umiarkowanych odruchów brzusznych, 
Objaw Rossolimo oraz większe porażenie odcinków dystalnych lkk. mogłyby wskazywać 
na sprawę korową, przeczy jednak temu brak drgawek oraz większe porażenie, zarówno 
na początku jak i obecnie Ikg, podczas gdy miejsce wklinowania metalowej odnogi odpo- 
wiada topograficznie lkd. Zatem należy przypuszczać, iż jest to sprawa podkorowa, która 
dotknęła drogi pyramidowe dla lkk. w ich przebiegu przez centrum semiovale. 

Przypadek ten jest pozatem interesującym i pod względem praktycznym. 

Pomimo bowiem tak znacznej poprawy klinicznej pewne obawy co do dalszych lo- 
sów dziecka budzić może r-gram czaszki, który wykazał pęknięcie kości ciemieniowej 
i czołowej po stronie prawej z wklinowaniem się blaszki wewn. 

Interwencję chirurgiczną uważamy za przeciwwskazaną wobec b. dobrego samopoczu- 
cia chorego, stanu bezgorączkowego oraz braku objawów, któreby za wtórnem powikłaniem 
przemawiały. 

Stale postępująca poprawa, młody wiek chorego, redukcja objawów rentgenologicz- 
nych na kontrolnem zdjęciu, wykonanem po miesiącu, przemawiają za dalszem kontynuo- 
waniem leczenia zachowawczego. (Streszczenie własne). 


Dyskusja: 

Bychowski Z; dziś widzieliśmy dwa przypadki porażenia polowiczego mözgo- 
wego (korowego) bez objawu Babińskiego. Potwierdza to tezę, że przy ogniskach mözgo- 
wych powierzchownych objawu Babińskiego wywołać się zazwyczaj nie udaje. 

Bregman uważa, że rokowanie w tym przypadku należy uważać za niepomyślne, 
dziecko jest zagrożone ropniem mózgu ewent. padaczką Jacksonowską. 

Zandowa przychyla się do poglądu, że prognoza jest bardzo wątpliwa, 

Sekretarz posiedzeń: St. Leśniowski. 


PROTOKUŁ POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (118) Z DNIA 18 GRUDNIA 1931 R. 


L Bregman i Potok. Przypadek myotonji zanikowej. 
(Z oddziału dr-a Bregmana w szpitalu na Czystem). 


Chora R. Bryg., lat 38 przybyła na oddział 30.IV 1931. Choroba datuje od 4 do 
5-miesiecy. Chora uskarża się na parestezje w postaci mrowienia, drętwienia i kłucia 
w rękach i stopach oraz na twarzy. Równocześnie wystąpiło osłabienie ruchowe zarówno 
w kończynach górnych jak dolnych; chora chodzi z trudem, częstokroć musi być prowadzo- 
na; nie może również władać kończynami görhemi, Nie jest w stanie podnieść k. d. 
Nie może sama wejść na schody ani zelść ze schodów. W czasie obserwacji szpitalnej 
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władze ruchowe ulegały b. dużym zmianom: po okresie pogorszenia następowała poprawa, 
potem znowu pogorszenie. 

Główną skargę chorej stanowią kurcze mięśni, najczęściej w k. g., raz w lewej, 
drugi raz w prawej o wiele rzadziej w k. d. czasami w lewem podbrzuszu. Kurcze wy- 
stępują przy ruchach dolnych, przy zamykaniu ręki, przy zginaniu palucha, przy trzymaniu 
igły, przy podniesieniu ciężkiego przedmiotu; uniemożliwiają one jakąkolwiek pracę. 
W kończynach dolnych występują kurcze, gdy chora leży z silnie zgiętemi kolanami. 
Rzadziej kurcze występują samoistnie, zwł. pod wpływem zimna. W kończynach g. kur- 
cze zaczynają się częstokroć w ramieniu, przechodzą na przedramię, kiść i palce; b. czę- 
sto jednak rozpoczynają się od palców. Kurcze są powolne, toniczne; kurczów klonicz- 
nych, ani drgań włókienkowych nie spostrzegaliśmy. Kurcze trwają jedną minutę albo 
dłużej i same zwolna ustępują. Przez opukiwanie mięśni udaje się wywołać kurcze tylko 
w obrębie kłęba; po za tem pobudliwość mechanizmu mięśni nie powiększona. Chora 
bólów nie ma, ale kurcze są b. dokuczliwe, 

Przy pobudzaniu prądem elektrycznym zarówno faradycznym, jak i galwanicznym 
otrzymuje się reakcję myotoniczną w obrębie kłęba, niekiedy także w m. okrężnym ust. 
W układzie mięśniowym wyraźne zmniejszenie napięcia. Odruchy ścięgnowe w k. g. 
zawsze zniesione; odruchy kolanowe i ze ścięgna Achillesa również zniesione, w pewnych 
okresach jednak udawało się otrzymać słaby odruch kolanowy. 

Poza objawami nerwowemi stwierdziliśmy u chorej szereg zaburzeń z dziedziny 
gruczołów wewnątrzwydzielniczych. Zabarwienie skóry zwł. na twarzy i szyi ciemne; 
chora utrzymuje, że wprawdzie zawsze miała cerę $niada, w ostatnim czasie jednak bar- 
dziej ściemniała. Uderza b. duże nagromadzenie tłuszczu w obrębie pasa miednicowego 
i k. d. zwł. ud, przy stosunkowo b. umiarkowanej tuszy g. części ciała: układ ten przypo- 
mina w wysokim stopniu lipodystrofję. 

Miesiączkowanie b. nieprawidłowe, zwykle skąpe, niekiedy zatrzymuje się na parę 
miesięcy. ostatnio znowuż bardziej obfite i trwało kilkanaście dni. Chora twierdzi, że od 
początku choroby ma wzrok osłabiony, częstokroć widzi przed oczami jakby iskry, albo 
też czarne punkciki. Badanie oczu (kol. Zamenhof) przy zastosowaniu lampy szczeli- 
nowej wykazało w obu soczewkach na tylnej powierzchni jądra dojrzałego rozsiane małe 
białe punkciki; typowych dla myotonji zanikowej zmętnień nie stwierdzono. Siła wzro- 
ku 5/6, Dno normalne, 

Po zatem stwierdziliśmy u chorej zmiany troficzne w paznokciach obu rąk, dermografizm 
biały przy pobudzaniu tępym przedmiotem (białe smugi), wreszcie zasługuje na uwagę 
skarga chorej na szybkie męczenie się. Z powyższego wnioskować możemy, że zaburze- 
nia wewnątrzwydzielnicze dotyczą gruczołów płciowych, nadnerczy, gruczołu przytarczycz- 
nych i prawdopodobnie przysadki mózgowej (lipodystrofja). 

Niewątpliwie mamy tu doczynienia myotonją. Za myotonją zanikową, a prze- 
ciw myotonji wrodzonej Thomsena przemawiają następujące okoliczności: 1) brak 
w rodzinie podobnego cierpienia: 2) ograniczenie się objawów myotonicznych do pew- 
nych tylko części ciała, a w szczególności do drobnych mięśni dłoni: 3) liczne zaburze- 
nia gruczołów dokrewnych, wreszcie: 4) objawy osłabienia ruchowego i zniesienie odru- 
chów ścięgnowych. Brak zaników mięśniowych nie przeczy rozpoznaniu myonotonji za- 
nikowej, gdyz wiemy, że w wielu razach objawy myotoniczne wyprzedzają o czas 
dłuższy wystąpienie zaników mięśni. (Streszczenie własne). 


Dyskusja: / 
Orzechowski. W przypadku przedstawionym skurcze toniczne powstają po 


kilku uderzeniach młotkiem. powoli w oczach narastają, obejmując także grupy mięśni 
niepodraznionych. Są więc pochodzenia odruchowego. Należy je uważać za crampi, 


Posiedzenia naukowe Warsz. Tow. Neurolog. 369 


„kurcze pochodzenia obwodowego“ (Bittorf), które z prawdziwem zaburzeniem myotonicz- 
nem mają tylko pewne podobieństwo powierzchowne. Tego rodzaju kurcze tężcowe, 
samoistne, intencjonalne i w następstwie podrażnień mechanicznych oraz elektrycznych, 
zdarzają się dość często w stwardnieniu zanikowem bocznem i czasami w zapaleniu wie- 
lonerwowem, W obu tych chorobach są zwykle bezbolesne. Orzechowski spostrze- 
gał w czasie wojny przypadek tak rozległych kurczów w jednym przypadku. że zasługi- 
wał on na określenie „pseudomyotonia polyneuritica". W przypadku przedstawionym 
niedowłady. brak odruchów ścięgnisto-okostnowych, dobrotliwy charakter cierpienia i pa- 
restezje przemawiają również za przewlekłem zapaleniem wielonerwowem. Przypadek 
ten nie można też zaliczyć do dystrophia myotonia z tego powodu, że brak w nim noto- 
rycznych objawów ze strony ogólnego i wewnętrzno - wydzielniczych. wreszcie rysów 
psychopatycznych, (Streszczenie własne). 

Higier nie umiałby określić o jaką postać chorobową chodzi w przedstawionym 
przypadku. Przeciw myotonji zanikowej przemawia brak zaników oraz brak rodzinnosci. 
Skurcze nie przypominają tego co widujemy przy myotonji, co do crampus, to niema oso- 
bistego doświadczenia, lecz są one przecież bardzo bolesne. 

Koelichen: przy myotonji budowa bywa asteniczna zwłaszcza na twarzy, psy- 
chicznie stwierdzamy mniejszy lub większy stopień otępienia. Skurcze zwykle występują 
powoli, po dłuższem drażnieniu, powoli się szerzą. Brak odruchów jest typowy dla tego 
cierpienia. Wogóle przypadek przedstawiony jest bardzo niejasny. 

Bregman: wszystkie przypadki w rodzaju przedstawionego są niejasne. O „cram- 
pusneurose” mówić trudno ze względu na brak bolesności kurczów, również trudno mówić 
o polyneuritis. Lipodystrophia była również opisywana przy dystrofji myotonicznej. 
Wśród trudności rozpoznawczych uważa rozpoznanie myotonia nabyta za najsłuszniejsze. 


I. L.Endelman. Dwa przypadki nagłego dwuskroniowego niedowidzenia 
połowiczego pochodzenia niejasnego (wczesny objaw stwardnienia rozsianego?) 


Przypadek 1-szy. Chora lat 30 po lekkim urazie czaszki; w dwa tygodnie wystąpi- 
ło pogorszenie wzroku w postaci lekkiej mgły. zaścielającej w obu oczach skroniowe od- 
cinki pola widzenia. Badanie wykryło nieznaczne obniżenie ostrości wzroku, zwłaszcza 
w oku lewem, połowicze dwuskroniowe niedowidzenie na barwy przy braku zmian na 
dnie ocznem. Z objawów nerwowych zanotowano jedynie osłabienie dolnych odruchów 
brzusznych. Badanie rentgenologiczne czaszki: niewyraźne objawy wzmożonego ciśnienia 
śródczaszkowego. Po leczeniu zastrzykiwaniami osmonu i serji naświetłań promieniami 
Rentgena nastąpiła w krótkim czasie prawie całkowita poprawa .wzroku, niedowidzenie 
dwuskroniowe znikło. 

W cztery lata później nastąpił lekki nawrót również w postaci niedowidzenia dwu- 
skroniowego, który również ustąpił bez śladu, Chora była niejednokrotnie badana neuro- 
logicznie w Warszawie i Wiedniu, przyczem zdania neurologów były podzielone: jedni 
widzieli przyczynę zaburzeń wzrokowych w krwotoku do okolicy skrzyżowania nn. wzr. 
po urazie, drudzy — objawy te brali za wczesny i jedyny niemal objaw stwardnienia 
rozsianego. 

Przypadek 2-gi. Chora, lat 23: nagłe prawie -całkowite ociemnienie na oko lewe. 
Badanie tego oka wykryło: zupełny brak oddziaływania na światło i rozszerzenie źrenicy, 
dno prawidłowe, gałka niebolesna. Siła wzroku: liczy palce odśrodkowo po stronie nosa 
z odległości '/, mtr.; pole widzenia: brak zupełny skroniowej połowy, rozległy mroczek 
środkowy, zachowana jedynie nieznaczna wysepka w nosowo-górnej ćwiartce. Badanie neu- 
rologiczne nie wykryło żadnych zaburzeń w układzie nerwowym. 

Po upływie 9 dni również w sposób nagły utrata wzroku w oku prawem z temiż 
objawami: brak oddziaływania źrenicy na światło, dno prawidłowe, wypadnięcie skronio- 
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wej połowy pola widzenia i mroczek środkowy. Badanie rentgenologiczne czaszki, krwi 
na odczyn Wa. dało wynik ujemny. 

Chora wyjechała do Wiednia, gdzie nastąpiło szybkie wyzdrowienie z zupełnym po- 
wrotem wzroku i pola widzenia do stanu prawidłowego, bez wszelkiego prawie leczenia, 
a prof. Poetzl, który opiekował się chorą, z dużem prawdopodobieństwem rozpoznał po- 
czątkowy okres stwardnienia rozsianego. 

Dwa te przypadki zdają się świadczyć o tem, że nagła przemijająca ślepota dwu- 
skroniowa może być bardzo wczesnym objawem s-r. nawet przy braku jakichkolwiek 
zmian ze strony układu nerwowego tak, jak to jest już powszechnie przyjęte dla nagłego 
jednostronnego ociemnienia skutkiem ostrego pozagałkowego zapalenia nerwu wzrokowe- 
go. (Streszczenie własne). 

Dyskusja: 

Higier: Sclerosis multiplex jest częstszą obecnie, bo ją łatwiej rozpoznajemy, 
jednak nie wolno nam prowadzić poza pewną granicę. W pierwszym przypadku — o tle 
urazowem — nie myślałby wogóle o sclerosis multiplex. W drugim przypadku. gdzie 
neuritis retrobulbaris szła z bólami, również doszukiwać się należy innej przyczyny. 

Goldflam: Znam pierwszy przypadek. W ciągu 4 lat pojawiły się pierwsze 
objawy, przemawiające na korzyść sclerosis disseminata, W drugim przypadku nie widzi 
nic, popierającego to rozpoznanie, Uważa, że lepiej przyznać się, że nic nie wiemy, niźli 
stawiać rozpoznania ryzykowne. Przytacza przypadek, spostrzegany w oddziale dra Fla- 
tau'a, gdzie chory nagle stracił wzrok, lecz ten chory wykazywał nierówność odruchów 
kolanowych i jednostronnego Rossolimo. 

_Bychowski: na skrzyżowaniu nerwów wzrokowych leży naczynie, zatem mogą 
tu w grę wchodzić sprawy chorobowe w tem naczyniu. Oprócz tego należałoby zwrócić 
uwagę na opony; posiada monografje o meningitach chiasmy. Bardzo pożądaną byłaby 
obecność chorej, gdyż po zbadaniu możnaby wyłączyć guz przysadki. Co do rozpoznania 
sclerosis multiplex, to przyjąłby je z dużemi zastrzeżeniami. 

Zandowa: mówca podkreślał, że były tu objawy wzmożonego ciśnienia, raczej 
odpowiada to meningitis serosa. 

Karbowski: Zna również pierwszą chorą. przeto uzupełnia, że przebywała ona 
b. silne wstrząsy psychiczne, które poprzedzały napad. 

Endelman: pierwsza chora miała nawrót po 4 latach, który tłumaczyć ponow- 
nym krwotokiem jest trudno. 


IL Jerzy Grabarz. Przypadek poliomyelitidis subacutae adultorum. (Z Kli- 
niki Neurologicznej Uniwersytetu Warszawskiego. Kierownik. Prof, Dr. K. Orzechowski) 


Chora 1. 58, zgłosiła się do kliniki 10-XI-1931 z powodu ogólnego osłabienia, pora- 
żenia w zakresie ramion i trudności połykania. Choroba zaczęła się przy końcu sierpnia 
osłabieniem ogólnem, bezsennością, brakiem łaknienia i obfitem poceniem się w nocy. 
W ciągu czterech tygodni rozwinęło się stopniowo porażenie mięśni barków, najpierw le- 
wego, a później prawego, Mniej więcej po 2 miesiącach choroby wystąpiło utrudnienie 
połykania. Gorączki nie miała. Badanie przedmiotowe: W narządach wewnętrznych nic 
szczególnego. Źrenice reagują prawidłowo, Mięśnie sterno-cleido-mastoidei wykazują nie- 
dowtad i zanik. Przykurcz extensorów głowy. Unoszenie barków wybitnie upośledzone, 
przy ruchu tym m. frapezius napina się słabo, zresztą jest on w górnej swej partji w pew- 
nym stałym przykurczu.. Zbiżanie łopatek zupełnie niemożliwe, Uderzający jest zanik 
mięśni naramiennych, zwłaszcza w częściach tylnych, M. m. pectorales maiores wybitnie 
zanikłe w partjach górnych. W m.m, ramienia pareza i zaniki nieznaczne, mięśnie przed- 
ramion i rąk prawie normalne. Lekka kontraktura w m. m. dwugłowych. Odruchy ścięgni- 
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sto-okostnowe zniesione. W kończynach dolnych osłabienie mięśni. zginających udo. po- 
zatem siła dobra, odruchy kolanowe i Achillesa zachowane. Objaw Babińskiego 
nie występuje. Chód prawidłowy. Czucie wszystkich rodzajów prawidłowe, Bolesności 
mięśni, ani pni nerwowych niema. Płyn m.-rdzeniowy bez zmian. Wassermann we 
krwi ujemny. Badanie elektryczne wykazuje odczyn zwyrodnienia w mięśniach pasa bar- 
kowego i ramion. Drżenia włókienkowego nie spostrzegano. Po sześciu tygodniach pobytu 
w klinice u chorej wyraźna poprawa 

Ze względu na tułowiowo-proksymalną lokalizację porażeń i typ zaników parażeń 
i typ zaników parcellaire, wreszcie brak przedmiotowych i objektywnych zaburzeń czucia 
rczpoznajemy podostre zapalenie rogów przednich rdzenia. obok lekkiego zajęcia rdzenia 
przedłużonego, (streszczenie własne) 


Dyskusja: 


Koelichen spostrzegał chorą, która zapadła wśród silnych bólów w karku oraz 
szyi. W ciągu 6 tygodni nastąpiła nieznaczna poprawa, następnie jednak rozwinęły się 
zaniki mięśniowe na barkach, ramionach i nawet przedramionach oraz zaburzenia opusz- 
kowe, które doprowadziły do śmierci. Badanie pośmiertne wykazało zanik komórek ro- 
göw przednich. 

Higier: Przypadki podostrych poliomyelitów są bardzo rzadkie, osobiście nie 
spostrzegał podobnych przypadków. 


Grabarz nie uważa tego cierpienia za taką rzadkość, dowodem czego mogą słu- 
żyć dwa przypadki. opisane przez dra Higiera. 


IV. WŁ Sterling. Przypadek t. zw, „nerwicy kurczowej* Wernickego. 


Przypadek dotyczy 50-letniego mężczyzny cierpiącego od 2 lat na kurcze bolesne 
prawej łydki, prawego ramienia, lewego przedramienia i prawej połowy muskulatury szyi. 
W ostatnich czasach wystąpiły ‘nadto kurcze bolesne muskulatury kręgosłupa oraz gwał- 
towne bolesne kurcze zwieracza pęchęrzyka żółciowego. Badanie objektywnie stwierdza 
objawy wybitnej wagotonji obok zaburzeń w purynowej przemianie materji. Mówca rozpo- 
znaje w przypadku tym t zw. nerwicę kurczową Wernickego, odrzucając jednak funkcjo- 
nalny charakter hyperkinezy. Opierając się na współczesnych badaniach anatomo-fizjolo- 
gicznych, klinicznych i operacyjnych, przypuszcza on, że kurcz bolesny polega zawsze na 
zmianach podrażnieniowych obwodowych czuciowych zakończeń sympatycznych z reper- 
kursją na drodze odruchowej na ośrodki sympatyczne rdzeniowe i w następstwie tego na 
włókna nerwowe odprowadzające, przeznaczone do inerwacji sarkoplazmy, co w ostatecz- 
nym wyniku powoduje zjawisko kurczu bolesnego. (Streszczenie własne), 


Dyskusja: 


Bychowski G: przy pewnych postaciach katatonji występują skurcze długotrwałe; 
w tych przypadkach występuje wzmożenie pobudliwości idiomuskularnej, 

Higier: Crampus-neurose zna tylko z piśmiennictwa, lecz tam kurcze mają nigdy 
nie ustępować. Natomiast crampi są zjawiskiem częstem. Prace badaczów japońskich przyj- 
mują oprócz unerwienia zwykłego jeszcze istnienie wegetatywnego (sympatycznego i para- 
sympatycznego). 

Sterling nie twierdzi, że spazmy są pochodzenia pozapiramidowego. Skurcze za- 
wodowe są uważane obecnie za pochodzenia pozapiramidowego, oczywiście odgrywają tu 
pewną rolę elementy psychiczne. 


'V. A. Opalski. Przypadek padaczki Jacksona z wybitnym udziałem mięśni 
krocza. Z Kliniki Chorób Nerwowych Uniw. Warsz. Kierownik prof. Dr, K. Orzechowski. 


Chory lat 51, nałogowy alkoholik, przechodził kiłę przed 28 laty. W październiku 
„ b, dostał nagle drgawek lewostronnych. które początkowo przechodziły w ogólny napad 
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epileptyczny z utratą świadomości, Po kilku godzinach drgawki ograniczyły się do lewej 
połowy ciała i chory częściowo odzyskał świadomość. Drgawki kloniczne występowały 
w kończynie górnej lewej powodując unoszenie barku, zgięcie przedramienia i wyprosto- 
wanie ręki i palców, pozatem dotyczyły zginaczy kręgosłupa, mięśni quadriceps femoris, 
triceps surae, i mięśni perinei, które unosiło się ku górze tylko po lewej stronie, przyczem 
penis unosił się się ku górze i odpowiednio wciągał się otwór odbytu. Skurcze trwały bezu- 
stannie przez cztery i pół doby, najsilniejsze były w mięśniach prostujących palce ręki 
i w perineum i te trwały jeszcze wtedy, kiedy inne już ustąpiły. W punktacie krwawym 
stwierdzono po odwirowaniu ksantochromję, odczyn Wassermanna z krwi i płynu silnie 
dodatni, Chory początkowo wykazywał porażenie lewostronne, które w kilka dni całkowi- 
cie ustąpiło, podobnie jak i zamroczenie, Badanie po kilkunastu dniach żadnych objawów 
patologicznych nie stwierdziło. 

Powodem połowiczych drgawek klonicznych był wylew podpajęczynówkowy w po- 
bliżu ruchowej kory, być może z powierzchownem uszkodzeniem samej kory. Ze względu 
na najsilniejsze drgawki mięśni prostujących palce ręki i mięśni perinei należy przyjąć. 
że najprawdopodobniej ośrodki tych mięśni były najbardziej podrażnione. Drgawki mięśni 
perinei wskazują, że i u człowieka istnieje przedstawicielstwo korowe tej grupy mięśni, 
mimo, że dotąd eksperymentalnie przy drażnieniu kory skurczów w tym zakresie nie udało 
się u człowieka otrzymać (Fórster). Dotychczas ośrodki tych mięśni znane są tylko 
u zwierząt wyższych (Leyton i Sherrington, Bechterew, Vogt), Na zasadzie 
przypadku niniejszego, nie da się rozstrzygnąć jednak. czy ośrodek dla mięśnia krokowego 
i odbytu leży również w okolicy ośrodka dla kończyny dolnej, jak to ma miejsce u małp 
człekokształtnych. (Streszczenie własne). 

Dyskusja: 

Bregman zapytuje, czy były zmiany w sercu i w moczu, W etjologji krwotoków 
pajęczynówkowych kiła nie jest rzadkością. Przy krwotokach pajęczynówkowych drgawki 
spotyka się naogół rzadko. Sam spostrzegał rzadki typ drgawek, które po ustąpieniu w jed- 
nym odcinku ciała występowały w drugim. 

Zandowa uważa, że nazwa Jackson w przypadku przedstawionym nie jest słusz- 
na, gdyż dochodziło tutaj do utraty przytomności. 

Higier podkreśla mnogość czynników etjologicznych w przedstawionym przypadku, 
wszak był to człowiek stary, luetyk i alkoholik, Sam krwotok zaczął się u niego inaczej 
niż zwykle. Zapytuje, jakie było umiejscowienie wylewu. 

Bychowski: chorzy podczas napadu padaczkowego nierzadko oddają mocz, Zaj- 
mującem byłoby stwierdzić, czemu to tylko czasem występuje, 

Goldflam: przedstawiony przypadek nie uważałby za krwotok podpajęczy, w po- 
wstawaniu którego odgrywają rolę migrena i zaburzenia naczynioruchowe. Syfilis daje trom- 
bozy oraz rozmięknienia, lecz nie krwotoki. W przedstawionym przypadku było kilka 
ognisk, gdyż druga strona ciała była również zajęta. 

Opalski uważa, że krwotok nie stoi w związku z kiłą. Padaczka Jacksonowska 
odpowiada obrazowi klinicznemu najlepiej, gdyż chory był zamroczony tylko przez krótki 
okres choroby. Na zasadzie wygasania objawów należy przyjąć, że ośrodki dla mięśni kro- 
cza leżą dość wysoko. à 


VL Bregman, Mesz i Potok. Artropatja stawu barkowego w przypadku 
nietypowej siringomyelji (z oddziału dra Bregmana w szpitalu na Czystem). 


Chora, Hana Klaj, 38 L dotknięta od roku cierpieniem pr. stawu barkowego. Cho- 
ra podaje że sprawa zaczęła się od obrzęku grzbietu pr. ręki; potem obrzmiała cała koń- 
czyna, a w końcu dopiero dotknęła stawu barkowego. Chora przybyła na oddział d-ra 
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Werthejma. Początkowo przypuszczano nowotwór, zrobiono nakłucie stawu przyczem 
otrzymano nieco płynu krwistego, w którym jednak komórek nowotworowych nie wykry- 
to, Zwrócono uwagę na to, że nakłucie nie spowodowało żadnego bólu. Chora przed 
nakłuciem doznawała silnych bólów karku, które potem ustąpiły. Wtedy dokonano Rtg- 
gramu, który wykazał duże zmiany wskazujące z wielkiem prawdopodobieństwem na sy- 
ringomyelje. Wtedy chorą przepisano na nasz oddział, Badanie wykazało c. n.. 


Wybitna kyphoskoljoza w dolnej części grzbietowej kręgosłupa z wypukłością skie- 
rowaną na prawo. Wyraźne rozszczepienie czucia na obu kończynach górnych, a w szcze- 
gólności na pr. k. g: czucie bólu i cieplikowe w silnym stopniu naruszone, jednakże nie 
wszędzie całkowicie zniesione. Chora o swych zaburzeniach czucia nic nie wie i nie 
ulegała oparzeniom. Dopiero w szpitalu przy stosowaniu djatermji nastąpiło oparzenie, 
ponieważ chora prądu nie czuła. Zaników mięśni niema. Oczopląs rotacyjny przy pa- 
trzeniu do góry i w obie strony. Lekkie zaburzenia pęcherzowe: chora musi często od- 
dawać mocz. 


Okolica prawego stawu barkowego w wysokim stopniu zniekształcona, zwł. od przo- 
du widzimy wybitne wygórowanie. Przy naciskaniu i ruchach biernych w stawie wyczuwa- 
my wyraźne tar.ie powierzchni stawowych. Ruchy czynne i bierne są utrudnione, cho- 
ra unosi rękę tylko do linji poziomej. 

Pozatem stwierdzamy u chorej jeszcze inne zmiany w układzie kostnym: silne wy- 
krzywienie pr. podudzia tuż poniżej stawu kolanowego, skierowane wklęsłością na zew- 
nąrz. Zniekształcenie palucha pr. ręki: staw pomiędzy pierwszą kością śródręcza a pier- 
wszym paliczkiem wystaje. 2-gi paliczek zaś jest nadmiernie zgięty. Oba paluszki zgięte 
w stawach międzypaliczkowych. 

Niewątpliwie mamy przed sobą przypadek syringomyelji, która jest o tyle nie- 
typowa, że brak zaników mięśni i zaburzeń ruchowych (poza zaburzeniami spowo- 
dowanemi przez cierpienie stawu barkowego), że zaburzenia czuciowe są wprawdzie wy- 
raźne, jednakowoż rozszczepienie nie jest całkowite i nie dotyczy całej powierzchni ca- 
łych k. g, Skrzywienie kręgosłupa wprawdzie się znajduje, ale nie w typowem miej- 
scu t. j. w górnej części grzbietowej lecz o wiele niżej. Przypadek zasługuje na uwagę 
ze względu na niezwykły obraz Rtg-graficzny, który pokazuje całkowity brak główki ko- 
ści ramieniowej, która jest jakby ścięta w prostej linji. Zasługuje na uwagę, że w tym 
przypadku mamy ciężkie cierpienie stawu barkowego, wtedy gdy inne objawy jamistości 
` rdzenia są względnie słabo wyrażone. Pozostałe zmiany w układzie kostnym Rtg-nolog 
skłonny jest położyć raczej na karb krzywicy. š 

Czaszka nieznacznie spłaszczona, mała; podstawa czaszki skrócona, siodło tureckie 
pogłębione. Kości sklepienia nieco zgrubiałe, wewnętrzna blaszka wygładzona. Szwy 
przewapniałe, zwłaszcza w miejscu dużego ciemiączka. 


Skrzywienie trzonu kości piszczelowej prawej w środkowej części, powyżej skrzy- 
wienia nawarstwienie okostnej, Smugi obrączkowate (Jahresringe) są u nasady, W mniej- 
szym stopniu skrzywiony jest trzon kości strzałkowej w środkowej części. Od nasady 
kości piszczelowej prawej, od nasady I-ej kości śródręcza i I-go paliczka prawego kciuka 
odchodzą wyrośla kostne (exostoses carthilagineae). Spłaszczenie główki ramieniowej lewej. 
Skrzywienie kręgosłupa ku tyłowi w części lędźwiowo-krzyżowej. (Krzywica). 

Zupełny brak główki kości ramieniowej prawej. Szyjka jest ścięta, zakończona 
ostremi konturami i przewapniała. Wygładzona i przewapniała jest również panewka, 
Pomiędzy panewką a kością ramieniową znajduje się przestrzeń wypełnioną płynem. 
Przy pewnem ustawieniu kończyny górnej można przybliżyć kikut kości ramieniowej do 
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panewki i wtedy płyn wysuwa się do torebki stawowej, Torebka jest rozszerzona. zgru- 
biała, na niej są widoczne złogi wapienne (Syringomyelia). 


Dyskusja: 
Nikt głosu nie zabierał. 
Sekretarz posiedzeń: St. Leśniowski. 


PROTOKUŁ POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (119) Z DNIA 21 STYCZNIA 1932 R. 


I. J. Grabarz. Sclerosis multiplex acuta, (Z Kliniki Neurologicznej Uniw. Warsz. 
Kierownik: Prof. Dr. K Orzechowski). 


Chora, lat 36, przybyła do kliniki 28.XII 31. Mąż chorej podał, że 6.XI 31 wyje- 
chała zupełnie zdrowa do rodziny pod Warszawę, a gdy po 2 dniach wróciła, zauważyła 
zamglenie przed lew, okiem. W ciągu 3 — 4 dni zupełnie oślepła na lewe oko, ale po 
dalszych kilku dniach poczucie światła wróciło. Prócz tych objawów — ze strony oka — 
innych dolegliwości jakoby nie miała, lecz leżała z porady okulisty przez cały listopad, 
wstając tylko czasami dla załatwienia naturalnych potrzeb. Przez cały ten czas miała 
stan podgorączkowy, dochodzący do 38°. Przy końcu listopada przez kilka dni skarżyła 
_ sie na silne zawroty głowy i miała nudności. Na początku grudnia mąż chorej, obudziw- 
szy się w nocy, spostrzegł, że chora czołga się „na czworakach”, musiał ją podnieść 
i zanieść do łóżka. Od.tego czasu chora sama nie może już opuścić łóżka. Jednocześnie 
ustąpiła gorączka. natomiast chora zaczęła wykazywać objawy psychiczne: chwilami była 
jakoby nieprzytomna, mówiła od rzeczy, miewała lęki i halucynacje (do dzieci mówiła, 
że widzi djabła), Skarżyła się na bóle w pr. kończynie dolnej i swędzenie całego ciała. 
Sypiała dobrze w nocy, a nadto w dzień. Mocz oddawała prawidłowo, stolce zaparte, 
jak zwykle od kilku lat. Poważniejszych chorób nie przechodziła, jednak od jakichś 
10 lat miewała rozmaite nieokreślone dolegliwości. Była „nerwowa”, łatwo sie 
irytowała, spazmowała. Rodziła 4 razy. nie roniła. Do ostatnich czasów bardzo dużo 
paliła. Badanie przedmiotowe: Wzrost, średni, budowa prawidłowa, odżywienie mierne. 
Narządy wewnętrzne — norma. Mocz bez zmian.  Ciepłota normalna, tętno około 
100, Krew: c. b. 6200. Neutrof, — 62%, Eoz. — 2%, Baz. — 1%, M. — 13%, L — 229%, 
Wzór Schillinga prawidłowy. Chora mówi głosem monotonnie płaczliwym, rozwlekle 
z zaznaczonem skandowaniem, unerwiając wargi asynergicznie. Na pytania odpowiada 
chętnie. Zdezorjentowana co do czasu, Co do własnej osoby, miejsca i otoczenia orjen- 
tacja dość dobra. Jako powód przybycia do szpitala podaje, że upadła na ulicy i dlatego 
została przywieziona przez męża dzisiaj rano (w rzeczywistości przybyła do kliniki po- 
przedniego dnia wieczorem). Bezkrytyczna w stosunku do swego stanu, prosi, aby ją jak- 
najprędzej wypisać do domu, ponieważ — prócz tego. że nie może chodzić — jest zupeł- 
nie zdrowa. Porozumienie się z chorą w zakresie kinetycznym często utrudnione, więcej 
gdy chodzi o kończ. dolne, niż górne, prawdopodobnie polegające albo na niemożności 
wszczęcia ruchu albo zależne od zboczenia ideoruchowego. Nieuważna, roztargniona, mie- 
sza się do rozmowy, często powtarza zbędnie te same rzeczy np. że w dzieciństwie była 
mankutem i t; p. 


Wyraźny przykurcz lew. połowy twarzy łącznie z powieką. Drobne drżenie |. po- 
wieki dolnej. Pareza dolnej gałązki pr. n. twarzowego. W afekcie grymas wrzekomo- 
opuszkowy całej twarzy. Nieznaczny zez zbieżny pr. oka. Poleconych ruchów gatkami 
ocznemi chora nie wykonywa, samorzutnie porusza oczyma tylko poziomo, przyczem wi- 
doczne są wahania nystagmoidalne. Stosując próby Ro sta stwierdzono dobrą ruchomość 
gałek na boki. Źrenice: pr. większa niż lew., prawa reaguje na światło, lewa nie reaguje 
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zupełnie. Dno oka (Dr. Starorypińska): neuritis levissirma n. optici. dextri, atrophia 
postneuritica n. optici sinistri. Visus o. d. = 3/12, o. s. = liczy palce przed okiem. Po- 
łowiczego niedowidzenia pr. oka niema. Odr rogówkowe równe. Odr. żuchwowy wzmo- 
żony. Simchowicza 9. Objawy opnowe 9. K, K. G. z małemi tylko przerwami w stałym, 
niewielkim niepokoju, uderzającym dopiero po dłuższem spostrzeganiu: chora unosi je, prze- 
trzymuje kataleptycznie w powietrzu, skubie kołdrę prawą ręką, którą często zaciska 
w pięść. Ruchy czynne i siła prawidłowe. Odr. ścięgn.-okostn. wzmożone. Meyer prawi- 
dłowy. Jakobsohn obustronnie --. Słaba hypermetrja prawej. Czucie ułożenia upośledzone 
wlewej. Jeżeli polecić dotknąć—przy zamkniętych oczach — prawą ręką lewej, to chora 
szuka lewej ręki. Czucie powierzchowne zachowane. Astereognozja i apraksja ideo-rucho- 
wa L ręki, dyspraksja prawej. Odr. brzuszne zniesione. K. K., d. w stałym ruchu, może 
nieco więcej niż górne; chora powoli zgina to jedno, to drugie kolano, pociera jedną stopę 
o drugą. Gdy się zaczyna manipulować k. l., bardzo często palce tej stopy przyjmują to- 
niczne ułożenie hakowate, które chwilami przechodzi w szponiaste, czasem znowu wszyst- 
kie palce l. stopy przybierają ułożenie hyperekstenzyjne. Ze strony k. d. pr. stwierdzi- 
liśmy niedowład wyraźniejszy tylko w zakresie zginaczy uda, plastyczną hypertonję w mięś- 
niach stawu biodrowego i w mięśniu czworogłowym, przykurcz łydki, Siła i napięcie le- 
wej prawidłowe. Odr. kolanowe wybitnie wygórowane, polykinetyczne, równe. Odr. Achil- 
lesa wzmożone, równe. Clonus rzepki po pr. i obu stóp, przyczem lewej większy. Babiń- 
ski 0, Rossolimo obustronnie dodatni. Próbę pieta-kolano wykonywa niedoteznie. Czucie 
kinestetyczne i powierzchniowe zachowane, Chora nie może usiąść, a posadzona pada 
w tył. Stojąc, przy pomocy, zapada się łatwo w kolanach; przy próbie chodzenia robi 
małe kroki lewą stopą, a prawą zostawia w tyle, wreszcie z biedą dociąga. Nakłucie lędź- 
wiowe wykazało ciśnienie 0. Płyn bezbarwny, przezroczysty. Nonne-Apelt 9. Pandy +, 
Biatko-norma, ciałek 2/1, cukier: górna norma, 63 mg. Wassermann we krwi i w płynie 
m.-rdz. ujemny, Odczyn benzoesowy dodatni. Dalsza obserwacja chorej: często skarży się 
na drętwienie całej pr. k. g, palców obu rąk i twarzy. ścierpnięcie policzków. Przykurcz 
l. policzka ustąpił po 4—5 dniach, pozostawiając lekkie opadnięcie powieki górnej. Mi- 
mika przesadna, zwłaszcza w uśmiechu; czasem widać przytem przykurcz w mięśniach 
podbródka i prawegc kącika ust; od czasu do czasu ryjkowate ułożenie warg. Zaznaczone 
odruchy chwytne warg i pr. ręki. Oczami porusza we wszystkich kierunkach, zazwyczaj 
dopiero po energicznych przynagleniach Myli się niekiedy co do prawej i lewej strony 
swego ciała i otoczenia. Niezawsze rozpoznaje przez obmacywanie własne palce, a cza- 
sami trzymając w pr. ręce jeden z palców lewej, twierdzi, że trzyma palce badającego. 
Apraksja lewej kończ. górnej utrzymuje się bez zmiany, jak również astereognozja, zresztą 
przez cały ciąg obserwacji pewna anosognozja co do l. k. g. Przez cały czas nia było za- 
burzeń afatycznych. Pismo chorej bardzo niezgrabne, litery duże, kańciaste (dyspraksja?). 
Czyta nieźle, lecz opuszcza niektóre wyrazy a nawet wiersze i konfabuluje, Niepokój koń- 
czyn ustąpił. Znikł klonus prawej rzepki i stopy. Stale Rossolimo, o ile go badać znie- 
nacka. Zresztą stan neurologiczny niezmieniony. Chora jest najczęściej euforyczna, zawsze 
gadatliwa. Orjentacja co do miejsca i otoczenia niezupełnie ścisła. Stwierdza się zaburze- 
nia pamięci i zdolności zapamiętywania, brak krytycyzmu. Proste pojęcia różniczkuje 
dobrze. 


Przypadek nasz przedstawia schorzenie ośrodkowego układu nerwowego, wy- 
łącznie mózgowia i górnej części pnia, gdyż wyraźniejszych objawów rdzeniowych nie 
sposlrzegaliśmy i nasuwa w rożpoznaniu różniczkowem kilka spraw, a mianowicie 
ostrą mózgową postać stwardnienia rozsianego, ostre rozsiane epidemiczne zapalenie 
układu nerwowego, które obserwują od kilku lat we wszystkich krajach europejskich, 
ponadto encephalitis epidemica (lethargica) i encephalitis acuta sporadyczna o zupeł- 
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nie od tamtych odrębnej i niewiadomej etiologji. Pomimo podobieństwa objawowego 
i przebiegu klinicznego tych spraw i wynikających stąd trudności różniczkowo-roz- 
poznawczych, przypadek ten przedstawia dostateczną ilość objawów, przechylających 
rozpoznanie z największem prawdopodobieństwem na korzyść stwardnienia rozsiane- 
go. Przedewszystkiem musimy podkreślić brak u naszej chorej tych tak znamiennych, 
wczesnych parestezyj o zmiennej lokalizacji i zmiennym charakterze, na których ist- 
nienie w encephalo-myelitis disseminata epidemica kładą nacisk autorzy, a zwłaszcza 
Flatau. Wybitniejsze ogniskowe objawy mózgowe, analogicznie do astereognozji, 
apraksji, abazji i astazji naszej chorej i cięższe zaburzenia psychiczne obserwowano 
w encephalo-myelitis bardzo rzadko. To samo dotyczy zmian ze strony nerwów wzro- 
kowych. Ze względu na pewien swoisty niepokój, w którego skład wchodzą głównie 
ruchy powolne, i na ułożenia pozapiramidowe, jakby odmóżdżeniowe |, stopy i pal- 
ców uwzględnilibyśmy w różniczkowaniu encephalitis epidemica. gdyby nie szczególne 
objawy tego przypadku: objawy na dnie oczu, rzadko tam spotykane, oraz objawy ze 
strony torów i ośrodków kojarzeniowych, mianowicie astereognozja i apraksja, w enc. 
epid. chyba wogóle nie spotykane. Wreszcie także zaburzenia psychiczne wydają się 
nam dla enceph. epid, niezwykłe, w niej bowiem polegają one w tym okresie cho- 
roby na bredzeniu halucynacyjnem. Pozostawałaby więc jeszcze, jako realna możli- 
wość djagnostyczna, encephalitis sporadica t. j. jedna z tych postaci zapaleń mózgu, 
która rozwija się niezależnie od jakiejkolwiek epidemji na tle odrębnem, boć prze- 
cież i takie rozlane ostre zapalenia mózgu muszą istnieć i istniały nietylko w umy- 
słach neurologów do czasu wojny, ale także w rzeczywistości. Za czystą encephalitis 
przemawia też zupełny brak objawów rdzeniowych. Prawdopodobniejszem rozpozna- 
niem, atoli również niezupełnie pewnem, wydaje się nam jednak sc/. m. acuta. Oto 
po ostrym wybuchu z gorączką chora ślepnie do kilku dni. Po szybkiej poprawie 
częściowej wzroku, więc po okresie remisji, następuje wybuch drugi, w sposób rów- 
nież ostry i do kilku dni rozwija się cały złożony obraz chorobowy, trwający do dzi- 
siaj, tylko ilościowo nieco uskąpiony. Wprawdzie i w tym obrazie chorobowym ma- 
my objawy dla stw. rozs. niezwykłe, jak apraksję i objawy pozapiramidowe, objawy 
te moglibyśmy jednak odnieść do szczególnego kaprysu umiejscowienia ognisk cho- 
robowych, które przecież przebiegają czasem z objawami zależnymi od płaszcza półkul 
i kory mózgowej, a także od węzłów podstawowych. Jako szczegóły najbardziej mia- 
rodajne w tym sporze rozpoznań, redukującym się ostatecznie do dwóch jednostek 
chorobowych: encephalitis sporadica i scl. mult, acuta, a które raczej za scl. mult, 
przemawiają, wymieniam: neuritis optica, jako objaw inicjalny, którą najprościej od- 
nieść do neuritis retrobulbaris, z szybkiem oślepnięciem i zanikiem, ale też z szybką 
poprawą częściową wzroku, brak odruchów brzusznych, Rossolimo obustronny 
bez Babińskiego, poniekąd mowa skandowana i wreszcie dodatni odczyn benzo- 
esowy. 

U chorej mamy apraksje ideo-motoryczną |. ręki i lekką dyspraksje prawej, 
z której powodu także niezdarnie pisze. Apraksję l. ręki nie sposób inaczej tłuma- 
czyć, jak ogniskiem w pr. półkuli wobec mańkuctwa chorej. Ognisko w corpus cal- 
losum tłumaczyłoby tylko dyspraksję jednej ręki. Zresztą w naszym przypadku przy- 
bywa inny objaw, wskazujący na szczególne nasilenie procesu chorobowego właśnie 
w okolicy gyrus supramarginalis i parietalis w pr. półkuli, mianowicie obniżenie 
znaczne czucia kinestetycznego w lewej górnej kończynie i wynikająca stąd astere- 
ognozja tejże kończyny. (streszczenie własne). 


„Dyskusja: 
Nikt nie zabierał głosu, 
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I. BregmaniPotok. Przypadek nowotworu przysadki z 8-letnia remisja. 
(Z oddzialu D-ra Bregmana w Szpit. na Czystem). 


Chana Fog, lat 23 przybyła na oddział przed 2-ma miesiącami, Chora leczyła 
się w roku 1923 ma oddz. D-ra Flataua. Wówczas podawała, że od lutego 1922 r. 
miewa napady bólów głowy, którym towarzyszą wymioty; ostatnio napady stały sie 
coraz częstsze i bóle silniejsze W grudniu 1922 r. utraciła nagle wzrok na pr. oku, 
którem odróżnia tylko światło; w tym samym czasie zaczęła także gorzej widzieć 
lew. okiem. I-sza menstruacja w 13 roku życia, 2-ga po upływie 10-ciu miesięcy. 

Przy badaniu w lutym 1923 r. stwierdzono: zez zbieżny pr. oka; lewa żreniea 
oddziaływa na świałto dość dobrze, pr. niedostatecznie, na dnie oczu tarcze blade, 
naczynia wąskie, wybitne zwężenie pola widzenia. Rentgenogram wykazał znaczne 
rozszerzenie siodła tureckiego. 

W marcu 1923 r. otrzymała |-szą serję naświetlań, już po upływie 4-ch dni bóle 
głowy ustąpiły; siła wzroku w kwietniu — !/, w maju — '/, na lew. oku, dno oczu 
jak przedtem. Po 3-ch serjach naświetlań chora 6.VII 1923 r. opuściła szpital. 

Od tego czasu w ciągu 8-iu lat czuła się zupełnie zdrową, pracowała (zajmo- 
wała się szyciem), lew. okiem widziała dość dobrze, miesiączka prawidfowa (3 — 4). 
1'/, roku temu wystąpiły zaburzenia miesiączkowania, które wkrótce ustały całko- 
wicie. W tym samym czasie zaczęła niezmiernie tyć, pozatem jednak czuła się 
jeszcze dość dobrze. Dopiero przed 8-ma miesiącami wystąpiły cięższe objawy: bóle 
głowy i wymioty, bóle w karku. Wzrok na lew. oku szybko się pogarszał, już po 
krótkim czasie nie mogła czytać, a potem i chodzić sama nie mogła. Wystąpiła po- 
lydipsja i polyurja. W tym samym czasie zauważyła chora, że utraciła smak i powo- 
nienie, pozatem często występują w nosie i w ustach sensacje węchowe przypomina- 
jące zapach karbolu. 


Wzrost ciała 133 cm. waga ciała 75 kg. (8 lat temu 55 kg). Duże nagroma- 
dzenie tłuszczu zwł. na brzuchu, udach i pośladkach. Na brzuchu pręgi podobne do 
striae gravidarum. Mięśnie przy obmacywaniu nieco bolesne, owłosienie na sromie 
b. skąpe, pod pachami i na głowie średnie. Lekki oczopląs przy patrzeniu we wszyst- 
kich kierunkach. Zez zbieżny zmienny. Źrenica lew. oddziaływa leniwie, pr. nie 
oddziaływa. Dno oczu: tarcze blado szarawe o zatartych nieco granicach, pokręco- 
nych naczyniach. Visus oka pr.: światłopoczucie słabe, oka lew. liczy palce z odle- 
głości '/, met, głównie w górnym nosowym kwadrancie. Dermografizm biały. W koń- 
czynach zaburzeń niema, odruchy ścięgnowe żywe, patologicznych brak, Smak i po- 
wonienie zupełnie zniesione. Na rentgenogramie zupełne zniszczenie siodła turec- 
kiego, znaczne spłaszczenie jamy klinowej, wyciski palezaste pogłębione, 

W maju 1931 r. chora leczyła się w szpitalu łódzkim i otrzymała serję na- 
świetlań, poczem nastąpiła poprawa: bóle głowy i wymioty ustały, wzrok się popra- 
wił, mogła znowuż sama chodzić. Jednakowoż po dużem wzruszeniu nastąpiło po- 
nowne pogorszenie, w szczególności wzroku, co skłoniło chorą do wyjazdu do 
Warszawy. 

U nas otrzymała I-sza serję naświetlań przed 6-ma tygodniami, z 4-ch pól 
wejściowych, przyczem zastosowano promienie b. silne. Wzrok stopniowo nieco się 
poprawił, przyczem siła wzroku bywa zmienna w zależności od oświetlania, gorsza 
przy jaskrawem świetle słonecznem, najlepsza przy dobrem oświetleniu rozsianem, 
wtedy poznaje nawet niewyraźnie sylwetki osób stojących przed nią, niekiedy rów- 
nież przedmioty. Chodzi sama, jednakowoż często zawadza o stojące w drodze przed- 
mioty. Miesiączka nie powróciła. Przed kilkoma dniami rozpoczęliśmy 2-gą serję 
naświetlań. 
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Rozpoznanie nowotworu przysadki nie nastręcza w danym przypadku żadnych 
wątpliwości Ponieważ naświetlania w I-szym okresie choroby, a w pewnej mierze 
i obecnie, o ile to dotyczy objawów ogólno-uciskowych, odniosły dobry skutek, po- 
stanowiliśmy jeszcze przeprowadzić 2-gą serję naświetlań w nadziei, że wpłyną one 
na znaczniejsze polepszenie wzroku. W przeciwnym razie bowiem zmuszeni bylibyś- 
my zadecydować zabieg operacyjny (drogą najbardziej obecnie przyjętą — transfron- 
talną), który bądź co bądź przedstawia dość duże niebezpieczeństwo. i 

Przypadek zasługuje na uwagę przedewszystkiem z powodu tak długiej, 8 lat 
trwającej remisji. Po I-szym okresie choroby trawającej prawie półtora roku na- 
stąpiła poprawa, którą według wszelkiego prawdopodobieństwa zawdzięczamy na- 
świetlaniu, Wprawdzie wzrok na pr. oku nie powrócił i tarcze były jak były, jedna- 
kowoż na lew. oku siła wzroku znacznie się poprawiła, samopoczucie wróciło do 
normy, chora była zdolna do pracy, miesiączkowanie wróciło i stało się zupełnie nor- 
malne. Taki stan prawie zupełnego niemal wyzdrowienia trwał prawie 8 lat, poczem 
nastąpił nowy wybuch objawów nowotworowych. 

W piśmiennictwie liczba przypadków z wieloletnią remisją jest nader skąpa. 
W przypadku Solomona trwała ona również 8 lat. w przypadku Marburga- 
Laubera z objawami wyjątkowo ciężkiemi (zupełna ślepota) 5 lat, w przy- 
padku Sainton-Schulmana przeszło 10 lat, 


Oprócz długotrwałej remisji zasługuje na uwagę karłowatość u naszej chorej. 
Wzrost odpowiada 12 — 13 letniej dziewczynce. Objawy nowotworowe wystąpiły już 
w ]4 roku życia. Niema wątpliwości, że i karłowatość w danym przypadku jest po- 
chodzenia przysadkowego. Nie zawsze jednak kolejność objawów bywa tak szybka 
jak u tej chorej. W przypadku opisanym przez Bregmana (1930) chora miała rów- 
nież wzrost odpowiadający 12 — 13 roku, lecz czynności płciowe rozwijały się nor- 
malnie (karłowatość bez infantylizmu). Chora przeszła 5 razy ciążę. Dopiero w 28 
roku życia ustało miesiączkowanie, wystąpiła otyłość. po 3-ch latach polydipsja. a po 
6-u latach zaburzenia wzrokowe i ogölnoueiskowe, U dzisiejszej pacjentki zauważa 
się również etapy w 2-im okresie choroby, ale znacznie krótsze niż w tamtym przy- 
padku, Przed półtora rokiem zwyrodnienie tłuszczowo-rodne, przed 8 miesiącami 
zaburzenia wzrokowe i ogólno-uciskowe. 

Wreszcie podkreślić chcemy w danym przypadku zaburzenia wechowe i sma- 
kowe. Anosmia w nowotworach przysadki nie jest objawem rzadkim, o wiele rza- 
dziej spostrzega się utratę smaku i objawy podrażnienia torów węchowych jak 
u naszej chorej. Podobne sensacje spostrzegamy obecnie u innego pacjenta z obja- 
wami przysadkowemi, przyczem występnją one u niego zawsze jako objaw towarzy- 
szący napadom bólu głowy. (Streszczenie własne). 


Dyskusja: 


Karbowski wylicza niebezpieczeństwa drogi transfrontalnej i poleca drogę 
transsphenoidalną. 

Bychowski zapytuje, jak tłamaczyć sobie przerwę 8-letnią, W podobnych 
przypadkach znajdujemy zazwyczaj zanik przedniego zraza przysadki, przeto Roentgen 
nie moze tu wpływać leczniczo, chyba że w przednim zrazie była drobna torbiel, 
która pękła przed 8 laty, a obecnie znów się zebrała. Co do leczenia, to na pole- 
cenie zasługuje tu tylko operacja. 

Higier podnosi, że tak długotrwałe remisje w przypadkach guzów mózgu są 
bardzo zajmujące, jakkolwiek często nasuwa się potrzeba rewizji rozpoznania. 

Karbowski stosował naświetlanie radem w 16 przypadkach, leczonych 
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uprzednio Roentgenem. Z tej liczby w 5 przypadkach okuliści stwierdzili poprawę 
przedmiotową, w pozostałych poprawa była tylko podmiotowa. 

Potok twierdzi, że wynik naświetlań rentgenowskich w przedstawionym przy- 
padku był wyraźnie korzystny, 


II. Z Bychowski. Pokaz chorego z padaczka. 


Pozornie banalny przypadek padaczki Jacksona zasługuje na uwagę dzięki 
niektórym niezwykłym okolicznościom. 

27 1. A. K. stolarz z zawodu cierpi od 8-iu lat na napady drgawkowe. Napad 
stale się zaczyna od drętwienia w palcach lewej stopy. Uczucie drętwienia posuwa 
sie do góry, chory widzi nieraz jak noga się wyprostowuje w kolanie, a następnie 
zgina w stawie biodrowym, czasami doznaje też drętwienia w lewej górnej kończy- 
nie, traci potem przytomność i — według opowiadania otoczenia — następują ogólne 
drgawki z skaleczeniem języka i t. p. Bywają zaś napady tylko z aurą w lewej sto- 
pie i natychmiastową utratą przytomności i ogólnemi drgawkami. Nie leczył sie, 
zwłaszcza na początku napadów, systematycznie. Bywały kilkomiesięczne okresy 
wolne od napadów (raz nawet przeszło rok). Ostatnio pomimo luminalu (0,3) powta- 
rzały się prawie codziennie. Po napadzie wyraźne podobno osłabienie lewej nogi 
a nieraz i ręki, które trwa całą dobę. Zawsze był zdrów, przechodził w dzieciństwie 
szkarlatynę, pochodzi z rodziny zdrowej. Kilka dni przed napadem został uderzony 
w głowę po stronie /ewej bez widocznej rany. Inteligentny chory, żadnych zaburzeń 
cielesnych, zwłaszcza neurologicznych nie przedstawia. Czaszka przy opukiwaniu nie 
bolesna. Nieraz zdawało mi się, że jest różnica w odruchach na stopie, ale stanow- 
czo tego twierdzić nie można. Objawów patologicznych na stopie (Babiński, Rosso- 
limo) nie widziałem. Odruchy brzuszne jednakowe, Chory od dzieciństwa jest 
mańkutem. 

Roentgenogram czaszki wykazuje (Dr. W. Zawadowski): 

Ogólne wzmożenie wycisków palezastych nieznacznego stopnia, rowki żylne 
szerokosci prawidłowej. Wewnątrz prawej półkuli mózgowej w miejscu odpowiada- 
jącem guzowi ciemieniowemu widać w głębi grupę zwapnień wielkości orzecha wło- 
skiego położoną na 1 em. od płaszczyzny środkowej i na 3 em, od blaszki wewnętrz- 
nej. Zwapnienie to jest niejednostajne, lecz złożone z elementów wielkości ziarna 
grochu, najsilniej zwapnione wewnątrz, zaś ku obwodzie chmurkowato Charakter 
zwapnienia przemawia za tem, że można wziąć pod uwagę możliwość nowotworu. 

W 1918 r. demonstrowałem podobny przypadek w sekcji neurologicznej W. Tow. 
Lekarskiego (Z. Bychowski. Łatwy do rozpoznania przypadek Jacksonowskiej padacz- 
ki. Nowiny lekarskie. Rocznik XXVI). Wtedy odnośna kazuistyka była b. uboga. 
Obecnie dzięki udoskonaleniu aparatury roentgenowskiej i coraz częstszemu korzy- 
staniu z niej i przy padaczce — przypadki padaczki z zwapnieniami na roentgeno- 
gramie czaszki częściej bywają ogłaszane. U nas sprawę tę omawiali Sabat i E. Her- 
man. (O dostrzegalnych roentgenograficznie złogach wapiennych w mózgu. Księga ju- 
bileuszowa Edwarda Flataua 1929 r.). 

Trzeba przyznać, że nie zawsze obraz roentgenograficzny odpowiadał obrazowi 
klinicznemu jak naprzykład: w jednym przypadku Sabata — Jackson od dzieciń- 
stwa, porażenie prawostronne, na roentgenogramie zwapnienie w prawem zrazie cie- 
mieniowym; często jednakże roentgenogram daje cenne wskazówki lokalizacyjne, jak 
w naszym przypadku. Jest tu prawie zupełna zgoda między obrazem klinicznym 
i obrazem roentgenologicznym, 

Przypuszczalne ognisko znajduje się więc po prawej stronie w bliskości szwu 
strzałkowego w obrębie zwoju Rolando, więc ośrodka dla lewej stopy, od którego 
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napady stereotypowo się zaczynają. Omawianie patogenezy i morfologji tych zwap- 
nień, które zależą często od tworzenia się złogów wapiennych w guzie (w 25%), 
co prawdopodobnie ma miejsce i w naszym przypadku, — nie wchodzi w zak- 
res niniejszego pokazu. Z punktu widzenia ściśle klinicznego nasuwa się tu kilka 
zagadnień. 

Przedewszystkiem przypadek ten dowodzi, że im dokładniej będziemy badali 
każdego epileptyka (roentgenologicznie i encephalograficznie), tem częściej uda nam 
się wykryć jakąś zlokalizowaną materjalną podstawę dla napadów, Istnienie t. z. 
samoistnej padaczki (epilepsia genuina) coraz więcej podawane jest w wątpiiwość. 
Pogląd ten propaguje od wielu lat ra zasadzie osobistego mego pokaźnego materjału 
i danych z piśmiennietwa. 

Podział na samoistną i objawową padaczkę należy zarzucić i mówić indywidu- 
alnie o każdym poszczególnym przypadku, że przypuszczalna podstawa materjalna zo- 
stała wykryta albo jeszcze nie wykryta, jak naprzykład się mówi często o chorym 
gorączkującym w pierwszym okresie. Sądzę, że takie postawienie kwestji zmusi do 
dokładniejszego i częstszego badania epileptyków i ostatecznego prawdopodobnie wy- 
krycia „organieznego” czynnika w wielu, wielu przypadkach, zaliczonych pobieżnie do 
t, z. samoistnej padaczki. Inna rzecz że oprócz tego czynnika somatycznego należy 
` jeszcze przypuszczać istnienie u każdego epileptyka specjalnej skłonności do drga- 
wek (Krampfbereitschaft niemieckich autorów), ale tej sprawy oczywiście tu 
nie będę poruszał. (Por. Z. Bychowski. Niektóre zagadnienia z dziedziny padaczki. 
Pamiętnik Wileńskiego Tow. Lekarskiego r. V.). 

Drugie zagadnienie, które stoi w danym przypadku na porządku dziennym jest 
postępowanie lecznicze. Operować czy nie operować? Chory stale bierze luminal 
(0,3) i pomimo, że ostatnio od miesiąca przebywa w znacznie lepszych warunkach 
zewnętrznych, napady bywają prawie co tydzień. A wiemy że napady Jacksonow- 
skie z biegiem czasu mogą się zamienić w ogólne napady z wszystkiemi ich tragicz- 
nemi następstwami. 

Tam, gdzie mamy wyrażne drogowskazy roentgenowskie harmonizujące z obra- 
zem klinicznym, który pod wpływem bromu i luminalu się nie zmienia i gdzie roz- 
chodzi się o młodego człowieka, który jeszeze wolnym jest od wszelkich objawów 
t. z. ogólnego zwyrodnienia padaczkowego — leczenie chirurgiczne nietylko jest wska- 
zane. ale wprost obowiązujące. 

Wchodzi tu w grę zresztą, jeszcze jeden szczegół, Z powodu wykroczeń natu- 
ry politycznej pacjent ostatnio spędził 17-ie miesięcy w więzieniu, i korzysta od kil- 
ku tyg. z 3-ch miesięcznego t. z. urlopu zdrowotnego. Muszę przyznać, że jakkol- 
wiek przy badaniu każdego chorego, nigdy nie myślę o symulacji, w danym wypadku. 
kiedy chorego badałem kilka razy w więzieniu, nie mogłem się od tej chwili — 
z zrozumiałych powodów, — zupełnie uwolnić, Roentgenogram wszelkie w tym kie- 
runku podejrzenia rozwiał. A jeżeli sobie uprzytomnimy, że po urlopie czeka chore- 
go dwuletni pobyt w tych samych, w każdym razie deprymujących warunkach wię- 
ziennych — to operacja, (tembardziej że chodzi o prawą półkulę!) z usunięciem ogni- 
zka i ewentualnemi nastepezemi naświetlaniami, daje bardzo pomyślne rokowanie. 
(Streszczenie własne). ` 


Dyskusja: 
Biro: już w pracy swej z przed laty zastanawia się, czy padaczka nie jest 
zawsze cierpieniem organicznem. Ostatnio mówi się o tem coraz więcej, a mówić 


można tem łatwiej, że granica pomiędzy cierpieniem organicznem a czynnościowem 
traci na sile. O ile dawniej uważano chorobę, w której badanie anatomiczne nie wy- 
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kazało zmian, za czynnościową, a cierpienie ze zmianami anatomicznemi za organicz- 
ne, to obecnie możemy tylko powiedzieć, że organicznem jest cierpienie, po którem 
pozostają ślady anatomiczne, a czynnościową jest choroba, po której śladów takich 
nie widzimy. Brak śladów nie znaczy, że w organiźmie nie zachodzą sprawy patolo- 
giczne pod względem fizyko-chemicznym. Padaczki nie powinniśmy przestać dzielić, 
jeśli już nie na epilepsia Jacksoni i epilepsia genuina, to na padaczkę Jacksonowska 
i ogólną. Padaczka Jacksonowska to taka, w której napad zaczyna się w jednej po- 
łowie ciała lub w odcinku tej połowy, epilepsia genuina to padaczka, dająca od po- 
czątku napadu objawy ogólne, objawy w prawej i jednocześnie w lewej połowie cia- 
ła. I padaczka Jacksonowska w miarę trwania napadu może sprowadzić objawy 
ogólne, lecz epilepsia genuina nigdy nie powoduje objawów w połowie ciała prawej 
lub lewej. Padaczka Jacksonowska wykazuje zmiany anatomiczne w jednej połowie 
mózgu, w padaczce ogólnej rzadko zmiany w mózgu znajdujemy. Napad epilepsiae 
genuinae podobny jest do napadu mocznicy, do sprawy intoksykacyjnej. Wobec te- 
go epilepsia genuina nie jest t. zw. nerwicą ogólną, lecz cierpieniem z określo- 
nemi objawami mózgowemi na tle zaburzeń chemiczno-fizycznych. Zwapnienie, jakie 
pokazał nam kol. Bychowski w czaszce, nie daje nam prawa do $pieszenia się 
z operacją. Trzeba czekać, czy te zwapnienia się powiększą, bo tylko ich powięk- 
szenie przemawiałoby za guzem (streszczenie własne). 

Higier radzi utrzymać nazwę epilepsia genuina, tak samo jak należy utrzy- 
mać określenie nerwica. W przypadku przedstawionym radzi operować, nawet gdy- 
by nie było zwapnień, które uważa za zwapnienia w ognisku napadorodnem, a nie 
za guz mózgu. = 

Leśniowski: Drobiazgowe badania kliniczne padaczkowców, zapoczatko- 
wane przez Redlicha, zwłaszcza zaś zastosowanie szeregu metod pomocniczych, jak 
zdjęcia roentgenowskie czaszki, odma czaszkowa, pozwalają nam wydzielić z dużej 
grupy padaczki samoistnej coraz więcej przypadków z uchwytnemi zmianami mózgo- 
wemi. Uważa przeto, że należałoby zarzucić miano epilepsia genuina i zastąpić je 
w najgorszym razie przez nazwę padaczka skrytopochodna (epilepsia cryptogenes). 
Rysunek cienia na rentgenogramie traktowałby jako zwapnienia wewnątrz starego 
ogniska encefalitycznego lub krwotocznego. Wobec zupełnej zgodności między 
obrazem klinicznym napadu padaczkowego i umiejscowieniem zwapnienia poddałby 
chorego niezwłocznie zabiegowi doszczętnego wyłuszczenia ogniska napadorodnego, 
tem bardziej, że sądząc z jego umiejscowienia, nie należy się obawiać wystąpienia 
trwałych porażeń nawet po rozległem wycięciu kory. r 

Bregman: charakter zwapnienia na przedstawionych rentgenogramach od- 
powiada raczej zwapnieniu pozapalnemu lub pokrwotocznemu, nie zaś zwapnieniu 
wewnątrz guza nowotworowego. 

Goldflam podnosi, że widywał przypadki Jacksona bez zmian anatomicz- 
nych. W jednym przypadku, gdzie operowano i nie znaleziono guza, mimo to na- 
stąpiło wyzdrowienie. 

Bychowski w odpowiedzi zastrzega się, że kwestję nowotworu wysunął 
w przedstawionym przypadku rentgenolog, sam zaś się skłania ku ognisku poencefa- 
litycznemu bądź pokrwotocznemu. 


IV. WŁ Sterling — Przypadek obrzęku śluzakowatego z przerostem jednej 
sutki po leczeniu tyreoidyną. 


Przypadek dotyczy 8-letniego chłopca, którego obserwacja trwa niespełna 1'/, 
roku. W tym właśnie czasie przedstawiono mi po raz pierwszy chłopea z obrazem 
ciężkiego obrzęku śluzakowatego, z obrzmieniem twarzy i powiek, ze zgrubieniem 
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skóry na czole, wargach. policzkach i dłoniach, z tępym wyrazem twarzy, ze skórą 
na dłoniach i tułowiu suchą, z językiem zgrubiałym i pobruzdżonym, z oddechem 
utrudnionym wskutek niedostatecznej drożności jamy nosogardzielowej z chodem 
chwiejnym i nieporadnym oraz wzrostem niemal karłowatym. Psychika chłopca od- 
powiadała wtedy ciężkiej postaci idjotyzmu ze spowolnieniem procesów kojarzenio- 
wych, z wydłużoną reakcją psychoruchową i ilorazem inteligencji wynoszącym 42. 
Badanie aparatem Krogga wykazało obniżenie podstawowej przemiany materji 
o 27%. Chłopiec oddany został na obserwację do klasy ciężkich typów szkoły specjal- 
nej oraz poddany leczeniu tyreoidyną. Już po upływie 5— 6 tygodni leczenia nastą- 
piła zdumiewająca poprawa nie tylko w fizycznym, ale i w psychicznym stanie cho- 
rego: stopniowo zredukowały się, a następnie znikły zupełnie obrzmienia skóry, język 
stał się bardziej kształtny i ruchomy, ruchy szybkie i sprawniejsze, wyraz twarzy 
zywszy i rozumniejszy, przedewszystkiem zaś nastąpił szybki rozwój inteligencji, któ- 
ra w przebiegu 4 miesięcy doszła prawie do poziomu odpowiadającemu wiekowi 
chłopca, który z klasy najcięższych typów szkoły specjalnej przeniesiony został do 
szkoły normalnej. Równocześnie wszakże pod wpływem dalszego leczenia prepara- 
tami tarczycowemi wystąpiły objawy wskazujące na transformację obrazu kłinicznego 
niedomogi tarczycowej w pewną hyperfunkcję tego gruczołu (lekkie przyśpieszenie 
tętna, pewne wychudzenie oraz wzmożenie podstawowej przemiany materji o 12%. Rów- 
nolegle do tych objawów zaczęło się rozwijać powiększenie lewego gruczołu sutko- 
wego, które z biegiem doszło do karykaturalnych rozmiarów — tak że obecnie lewy 
gruczoł sutkowy objętością swoją przynajmniej 6 razy przewyższa prawy, co stano- 
wi właściwy powód przedstawienia niniejszego przypadku. 

Autor wyłącza w przypadku niniejszym t. zw. wrodzoną atyreozę wobec pra- 
wie całkowitego wyleczenia pod wpływem terapji tyreoidynowej i zatrzymuje się na 
rozpoznaniu śluzoobrzęku nabytego. Co się tyczy olbrzymiego przerostu lewej sutki 
podczas przebiegu zdrowienia, to autor wiąże go z podawaniem tyreoidyny, powołu- 
jąc się na ogłoszone świeżo 3 własne obserwacje choroby Basesowa z jedno lub 
obustronnym przerostem gruczołu sutkowego u mężczyzn, przypominając również, że 
istnieje w piśmiennictwie obserwacja Saintona i Ferneta, dotycząca 35-letniej 
kobiety, u której wystąpiły objawy śluzoobrzęku z równoczesnem powiększeniem gru- 
czołów sutkowych z wydzielinami siary (colostrum) oraz obserwacje Morfana, 
w których w następstwie zbyt długiego karmienia piersią, wystąpiły objawy $luzo- 
obrzęku. Przypadek ogłoszony przez autora narówni z cytowanemi stanowi rzadki 
przypadek korelacji hormonalnej pomiędzy gruczołem żarczycowym a gruczołami sut- 
kowemi, która ujawniać się może w postaci bądź prostej bądź antagonistycznej. 

(streszczenie własne). 

Dyskusja: 


Bychowsk! zwraca uwagę, że gruczoły piersiowe u małych chłopców są sto- 
sunkowo bardzo rozwinięte, co być może wypływa z początku dyferencjacji płci. 

Higier: gruczoł piersiowy nie jest znany jako gruczoł hormonalny. Myxoe- 
dema nie była w danym przypadku wrodzona, to też działanie thyreoidyny okazało 
się dodatnie. 

Koelichen: są znane prace, wydane przez Bluma, że krew normalna zo- 
bojętnia działanie wydzieliny tarczycy. Wobec tego jest kwestją, czy podawanie tar- 
czycy może wzmagać działanie gruczołów płciowych. 

Sterling: tarczyca w przedstawionym przypadku była zawsze dobrze macalna, 
nawet w okresie obrzęku Sluzakowatego. Nie jest to {hyreoaplasia, ponieważ thyre- 
oidyna dała tu wynik pomyślny. 
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V. Krakowski. Przypadek przejściowej ślepoty prawdopodobnie na tle 
toksycznem. (Z oddz. chor. nerw. d-ra Bregmana). 


Chora l. 54, przed obecną chorobą była zdrowa. Na dobę przed zgłoszeniem się 
na oddział nagle zaniewidziata. Ślepotę poprzedziły bóle głowy oraz zaburzenia żołąd- 
kowo-jelitowe (wymioty i biegunka). 

St. praes, Badanie przedmiotowe z wyjątkiem ospale oddziaływujących na światło 
źrenic zmian innych nie stwierdza. Pozatem źrenice równe, okrągłe, miernie szerokie. 
Na dnie oczu brak zmian. Pomimo negatywnego wyniku badania przedmiotowego 
chora była zupełnie ślepa, gdyż nie odróżniała nawet światła od ciemności. Kkg.i kkd, 
pod względem siły mięśniowej, sprawności, ruchów, czucia i odruchów zachowywały 
się prawidłowo. 

Narządy wewnętrzne bez zmian. Serce w granicach normy, bez akcentuacji 2-ich 
tonów nad tetnicami. Tętno 80 na 1’, miarowe. 

Ciśnienie krwi w granicach normy. Morfolog. badanie krwi bez zmian. Odczyn 
Wassermanna ze krwi i płynu m.-rdz. ujemny. 


Płyn m.-rdz. pod względem cytologicznym i chemicznym zachowuje się pra- 
widłowo. 


R-gram czaszki bez zmian. 


W moczu stwierdzono 1°/, białka, w osadzie liczne erytrocyty, wałeczki szkli- 
ste i ziarniste, przy normalnym ciężarze gatunkowym moczu oraz przy prawidłowej 
funkcji czynnościowej nerek. 

Nie było w tym przypadku danych dla rozpoznania organicznego schorzenia 
mózgu, któreby tę ślepotę spowodować mogło. Przeczył temu już sam przebieg cho- 
roby. Nagły początek ślepoty jak również jej szybkie ustąpienie mogło budzić pewne 
refleksje w kierunku histerji. Brak jednak było danych anamnestycznych i objawów 
przedmiotowych (szoku psychicznego, globus, zaburzeń czucia, kurezöw, odpo- 
wiedniej psychiki i t. p.). Cały natomiast obraz chorobowy, z zajęciem żołądka, jelit, 
ostrem podrażnieniem nerek i dominującą w obrazie chorobowym obustronną ślepotą, 
przemawiał zatem, że mieliśmy tutaj do czynienia ze sprawą toksyczną. (Streszczenie 
własne), 


Dyskusja: 


Biro: o ile zaburzenia wzroku przemijające zdarzają się na tle naczyniowem, 
niekiedy w słabszej formie w migrenie naskutek skurczu naczyń, to znane nam są 
napady takie w mocznicy i w innych postaciach intoksykacji Biro obserwował 
w 1905 roku u więźnia politycznego napady przemijającej całkowitej ślepoty. Napady 
te trwały od godzin do dni i naskutek tych napadów B. mógł się przyczynić do nwol- 
nienia chorej z więzienia. (Streszczenie własne). 


Bychowski skłania się do zatrucia, przeciw tłu naczyniowemu przemawia 
zbyt długie trwanie ślepoty. 


Krakowski przypuszcza, że jakaś nieznana toksyna zaatakowała naczynia. 
Amauroza obustronna pochodzenia hysterycznego jest bardzo wielką rzadkością. 


Sekretarz posiedzeń: St, Lesniowski. 
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PROTOKUŁ POSIEDZENIA ZWYCZAJNEGO (120) Z DNIA 18 LUTEGO 1932 R. 


I. Kuligowski. Choroba Pelitzaeusa - Merzbachera u dwojga rodzeństwa. 
(Z Kliniki Neurologicznej Prof. Orzechowskiego). 


Chłopiec, lat 12, ciąża matki i poród prawidłowy. W 3-m miesiącu życia 
oczopląs. Koło 4-go roku życia próbuje chodzić, trzymając się wózka Od 5-go roku 
stopniowo przestaje chodzić. Ruchy rąk zawsze niezgrabne z wahnięciami i mową 
powoiną. Rozwój psychiczny dość dobry, Obecnie niedorozwój genitalji, wychudze- 
nie. Krew i płyn m.-rdzeniowy serologicznie prawidłowe. Neurologicznie: maskowa- 
tość twarzy, oczopląs pendulaire, atrophia n. optici, okolica żółtej plamki bez zmian, 
dysartrja bradylaliczna, niezgrabność ruchów obok lekkiej ataksji w kończynach 
górnych. Przykurcze adduktorów ud i łydek. Ustawienie paluchów podobne do 
pozycji w chorobie Friedreicha. Parapareza znaczna spasmodique z Babińskim 
i Rossolimo obustronnym. Brak zaburzeń czucia. Euforja, na wrażenia nawet boles- 
ne reaguje śmiechem. 

Siostra, mająca 1 rok 10 miesięcy, poród bez powikłań. Od 1 tygodnia życia 
oczopląs. Nie siedzi, słabo trzyma główkę. Zna kilka wyrazów. Uniesiona do góry 
krzyżuje nóżki. Tarcze blade z ostremi granicami, okolica żółtej plamki bez zmian. 
Niepokój, oczopląs i ataksja gałek ocznych, W kkg ruchy niepewne wahadłowe. 
Odruchy brzuszne obecne. W kkd. przykurcz adduktorów i łydek, parapareza z Ba- 
bińskim i Rossolimo obustronnym. Spokojna, dużo się śmieje. Rodzice ze sobą spo- 
krewnieni: dziadek ze strony ojca był bratem pradziadka ze strony matki. Syfilis 
wyłączony. Ojciec miał z pierwszą żoną dwoje zdrowych dzieci. 

Przeciw chorobie Tay - Sachsa przemawia brak charakterystycznych zmian na 
dnie oka, długotrwałość choroby i brak otępienia. Odmienny obraz kliniczny nie 
odpowiada chorobie Littla, ani postępującej diplegji spastycznej rodzinnej. Ze wzglę- 
du na homologję i izochronję ohjawöw, przypadki są najbardziej zbliżone do choroby 
Pelitzaeusa - Merzbachera, czyli do chronicznej postaci sclerosis diffusa familiaris, 


(Streszczenie własne) 
Dyskusja: nikt nie zabierał głosu. 


IL B.Stępień. Tetraplegia uciskowa w przypadku occypitalizacji kręgu 
szczytowego. (Z Kliniki Neurologicznej Uniw, Warsz. Kierownik: Prof. K. Orze- 
chowski). 

Przypadek dotyczy 14-letniego chłopca, który przybył do kliniki z powodu wy- 
bitnego niedowładu wszystkich kończyn. Od wczesnego dzieciństwa ma głowę usta- 
wioną skośnie i mało ruchomą, a od roku datuje się stopniowo postępujący niedow- 
ład kk., któremu towarzyszą przemijające bóle to w karku, to kgpr. Brak zaburzeń 
pęcherzowych i połykania. 

Stan obecny: Chory budowy wątłej, blady, o nikłem umięśnieniu całego ciała, 
wychudzony. Czaszka asymetryczna, po stronie lewej wypuklejsza, o wydatnych 
guzach ciemieniowych. Twarz po stronie prawej niedorozwinięta. Wskutek wybit- 
nej lordozy kręgosłupa szyjnego i nieznacznego skrzywienia jego na przejściu do 
części grzbietowej głowa jest przechylona nieco w tył, ustawiona skośnie. Ruchy 
głowy obrotowe zupełnie zniesione, pochylanie ku stronie lewej ograniczone. Szyja 
ma kształt trójkąta, którego podstawę stanowią obojczyki ustawione w płaszczyźnie 
czołowej, a boki górne krawędzie mięśni kapturowych, przebiegających zbyt skośnie. 
Mięśnie kapturowe, naramienne, piersiowe zanikłe i to po stronie lewej więcej. 
Drżenia grubowiązkowate w górnej części mięśnia kapturowego lewego. Łopatki są 
luźne, odstające. Stawy barkowe i nadgarstkowe wiotkie, matomiast przy ruchach 
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w stawach łokciowych wyczuwa się wzmożone napięcie mięśniowe. Niedowtad 
wszystkich mięśni w zakresie kończyn górnych i kończyn dolnych. Wzmożenie od- 
ruchów ścięgnisto-okostnowych na kończynach górnych i kończynach dolnych z do- 
datnim objawem Babińskiego. Zaznaczona ataksja w kończynach górnych i kończy- 
nach dolnych. Zaburzenia czucia temperatury i bólu na kończynach dolnych, czucia 
głębokiego w palcach stóp. Odruchy brzuszne zachowane. Brak objawów ze strony 
zwieraczy. W zanikłych mięśniach brak odczynu zwyrodnienia przy obniżonej pobu- 
dliwości elektrycznej. Nakłucie lędźwiowe wykazało objaw Queckenstedta - Stookey'a 
oraz próbę powietrzną w sposób patologiczny, lecz płyn mózgowo - rdzeniowy jest 
chemicznie i cytologicznie normalny. Odczyn B.- W. ujemny. Badanie rentgenolo- 
giczne wykazało wybitną lordozę kręgosłupa szyjnego, niedorozwój i rozszczepienie 
tylnego łuku kregu szczytowego, przemieszczenie trzonu obrotnika ku tyłowi i do 
tylnego zarysu otworu potylicznego oraz pochylenie jego wyrostka kolczystego ku 
dołowi. Na podstawie obrazu rentgenologicznego należy ustalić. jako najprawdopo- 
dobniejsze rozpoznanie okcypitalizację z niedorozwojem i rozszczepieniem łuku kręgu 
szczytowego obok wywichnięcia ku tyłowi obrotnika. Objawy neurologiczne zależne 
są od ucisku rdzenia przez zwichnięty obrotnik na wysokości najwyższych odcinków 
szyjnych. Przeciw rozpoznaniu malum occipitale lub suboccipitale tbe. lub syphili- 
ticum przemawiają kongenitalność sprawy chorobowej, utrzymywanie się niektórych 
ruchów szyi, brak objawu szczytowego i bolesności samoistnej lub wśród ruchów; 
przeciw pachymeningitis hypertrophica cervicalis brak bólów i wybitniejszych zani- 
ków zwyrodnieniowych. Sposób leczenia będzie polegał na zastosowaniu wyciągu. 
(Streszczenie własne) 

Dyskusja: 

Bychowski pyta, czy mówca nie uważa, że jest tu pewna analogja z cho- 
robą Klippel-Feila, gdyż tam mamy do czynienia również ze zmniejszeniem 
ilości kręgów. 

Bregman pyła, jak tłumaczyć związek lordozy z zasadniczem cierpieniem. 
Luxatio do przodu atlantis w przedstawionym przez B. przypadku nie dawała wogó- 
le objawów neurologicznych. 

Zandowa powołuje się na przypadek autorów francuskich i wysuwa przy- 
puszczenie, że tutaj wrodzona sprawa nerwowa istnieje obok zmian kostnych. 


UL N. Zandowa. Powtórny pokaz chorego z cierpieniem Quinckego. 

Przypadek był omawiany przezemnie na posiedzeniu neurologicznem we wrześ- 
niu 1925 (patrz „Neur. Pol.” T. 1X str. 98). 2 

Ponieważ nie wszyscy wtedy zgadzali się z rozpoznaniem choroby Quinckego 
i w dyskusji przeważyło mniemanie, iż jest to nowotwór mózgu, uważałam za wska- 
zane pokazać pacjenta powtórnie po upływie dłuższego przeciągu czasu, a mianowi- 
cie po latach 6. 

Öwezesna: historja choroby brzmiała mniej więcej w sposób następujący: 

12-letni chłopiec spostrzegł nagle, iż nie widzi prawem okiem. Lekarz, do któ- 
rego się zwrócił, stwierdził obustronną zastoinę z wysiękami wzdłuż naczyń, z prze- 
wagą zmian po stronie prawej. Wzrok uległ osłabieniu przyczem oko prawe rozpozna- 
wało jedynie ilość paleöw na przestrzeni 25 em. Choremu jakoby kazano poddać sie 
operacji dekompresyjnej i wtedy zgłosił się on do mnie, 

Z wywiadów udało się ustalić, iż chory miewa obrzęki twarzy przy zdenerwo- 
waniu. Szczegół ten skierował uwagę na cierpienie Quinckego. W czasie leczenia mo- 
głam stwierdzić przemijające obrzęki powiek z wzniesieniami ciepłoty ciała. Obrzęk 
tarcz nasilał się już to w jednem oku, już tow drugiem, wzrok ulegał wahaniom z dnia 


25 
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na dzień. Jako szczegół nie notowany nigdy dotychczas stwierdzono osłabienie, a nie- 
kiedy nawet zniesienie odruchów kolanowych i odruchu ze ściągna Achiilesa prawego 
Po 6 tygodniach wszystkie objawy ustąpiły za wyjątkiem wyraźnego osłabienia pra- 
wego Achillesa. 

Objawami niezwykłemi dla choroby Quinckego były: zmiany zastoinowe na dnie 
oczu oraz osłabienie względnie zniesienie odruchów éciegnistych. 

Co się tyczy zastoiny na dnie oczu, to znalazłam przypadek Handwereka (z r. 
1907), w którym stwierdzono u 73-letniej kobiety nagłe zaciemnienie przed okiem pra- 
wem i zastoinę z tej strony, sięgającą 2 D. Obok tego istniał ograniczony obrzęk ję- 
zyka oraz skóry pod szczęką dolną. H. rozpoznawał cierpienie Quinckego z obrzękiem 
tarczy, przyczem nie mógł znaleźć ani jednego podobnego przypadku w piśmiennie- 
twie. W r. 1922 przedstawiałam w Tow. Neur. chorą z cierpieniem Quinckego, u któ- 
rej wystąpiło zaniewidzenie przemijające z zaczerwienieniem tarcz wzrokowych. Na 
wiasem dodam, iż u tej samej chorej istniało zamroczenie świadomości i oczoplas, 
spowodowane najprawdopodobniej obrzękiem mózgu. 

Powracając do naszego chorego, należy stwierdzić, że cieszy się on dobrem zdro- 
wiem. Podobno w chwilach zdenerwowania powracają obrzęki gruczołów przyusznych 
w stopniu nieznacznym. 

Przypuszczenie nowotworu mózgu musi być, rzecz jasna, odrzucone. 

Przy badaniu chorego nie stwierdza się żadnych zmian wyraźnych. Niekiedy 
udaje się wywołać objaw Rossolimo po stronie prawej. Tarcze wzrokowe wydają się 
nazbyt blade. Jednak okulista (Dr. Szware) twierdzi, że zmiana tarcz mieści się w gra- 
nicach normy. Wzrok po stronie prawej wynosi '/ lecz zależeć to ma od wady re- 
frakcji, wyrażającej się w hipermetropji = 4 D. 

Zejście dobrotliwe przypadku mówi o przyczynie przemijającej całego cier- 
pienia. 

Przeciw obrzękowi mózgu przemawia brak bólów głowy oraz zamroczenia świa- 
domości. à 

Nie ulega wątpliwości, że rozpoznanie pierwotne „cierpienia Quinckego“ jest 
słuszne, 

Nałeży odtąd mieć na względzie, że obrzęk tarcz jest objawem spotykanym 
w tem cierpieniu i doszukiwać się go w każdym przypadku. Być może, iż uda się 
w ten sposób wykryć więcej podobnych zespołów choroby Quickego. 

Zasługuje na uwagę, że zarówno w naszym przypadku, jak i w przypadku Han d- 
wercka obrzęk tarcz dał znać o sobie zaniewidzeniem. Tego nie notuje się w obrzę- 
kach tarcz przy nowotworach mózgu lub przy zapaleniach opon surowiczych. 

Czy szczegół ten nie pozwoli przeprowadzać linji demarkacyjnej pomiędzy obrzę- 
kami tarcz rozmaitego pochodzenia—przyszłość pokaże, (Autoreferat). 


Dyskusja: 
i Sterling ogłosił dwa przypadki choroby Quinckego z zaburzeniami wzroko- 
wemi. Jeden z nich dotyczył młodej panny z zapaleniem nerwu wzrokowego. które 
trwało dwa tygodnie. W przypadku drugim wystąpiła meningitis serosa, poprzedzona 
przez szereg obrzęków, tutaj stwierdzono tarczę zastoinową. W chorobie Quinckego 
nerw wzrokowy może ulec zajęciu bądź pierwotnie bądź wtórnie. 


IV. WŁ Sterling. Objaw karkowo-korzeniowy. 


Opis objawu spostrzeganego przez autora w szeregu przypadków kiły mózgowo- 
rdzeniowej i polegającego na bólu w okolicy kolan przy czynnem lub biernem zgina- 
niu głowy ku przodowi. Ból jest prawie synchroniczny z zgięciem głowy, jego cha- 
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rakter jest ostry i przeszywający, jego lokalizacja obustronna. W wyjątkowych przy- 
padkach daje się spostrzec objaw również i w postaci jednostronnej. Objaw daje się 
wywołać w pozycji zarówno siedzącej, jak i leżącej i nigdy nie towarzyszy mu sztyw- 
ność karku. 

Analizując patogenezę opisanego objawu, autor rozpatruje momenty natury 
odruchowo-sympatycznej, natury hydrostatycznej i natury mechanicznej, zatrzymując 
się głównie na czynnikach mechanicznych, a mianowicie na przemieszczeniu rdzenia 
ku górze podczas zginania głowy, wraz z nadszarpnięciem opon i zachorzałych korze- 
ni tylnych, podczas, gdy czynniki hydrostatyczne odgrywają tu role tylko drugorzędną. 

(Streszczenie własne). 

Dyskusja: 

Zandowa: pochylenie głowy do przodu według autorów francuskich, powin- 
no raczej obniżać ciśnienie, przeto sądzi, że wehodzi tu w grę moment naciągania 
korzonków. Wydaje się, że objaw ten nie jest swoisty dla kiły mózgu. 

Bychowski pyta, czy i jaka zachodzi równoległość z objawem Kerniga 
i podobnemi, 

Bregman: objaw ten jest istotnie bardzo rzadki. Widział go raz w przypadku 
guza mózgu, Czy objaw ten zależy tylko od czynnego zginania? 

Sterling: oczywiście o swoistości tego objawu nie może być mowy. Zależy 
nie tylko od ruchów czynnych, lecz również od biernych, przytem wystarczą tu mini- 
malne wychylenia. Objaw karkowo-korzonkowy nie jest równoległy do znanych ob- 
jawów. 

Sekretarz posiedzeń: St. Leśniowski. 


Resumé français. 


H. Olivecrona (de Stockhom). Sur les résultats operatoi- 
res dans la chirurgie du cerveau. 


L'auteur donne une revue d'ensemble, surtout statistique, des 
181 cas des tumeurs cérébrales et des 82 autres cas diagnostiqućs et 
opérés par lui même pendant deux dérnières années. 


En se basant sur la division proposée par Cushing, il distingue 
trois groupes des cas concernant les tumeurs. A savoir: 1) les tumeurs 
vérifiées c'est à dire éxplorées histologiquement, 2) les tumeurs non- 
vérifiées dans lesquelles la supposition clinique d'une tumeur n'était pas 
confirmée par l'exploration microscopique, qui ne pouvait pas être prati- 
quée parce qu'on a pas trouvé la tumeur, ou on a fait seulement la dé- 
compression ou enfin on a compté l'excision explorative comme contre- 
indiquée, 3) les tumeurs suspéctes, dans lesquelles l'opération a démon- 
trée l'autre maladie, 

La mortalité post-opératoire dans les 136 cas de tumeurs vérifiées 
est 22.6%. Dans ce groupe il-y-avait 106 cas avec les symptômes locaux 
et 30 cas sans ceux-ci. Dans la majorité de tous ces cas (70) on a pra- 
tiqué la ventriculographie immédiatement avant l'opération. Faux dia- 
gnostic était posé 5 fois, surtout dans les cas sans symptômes locaux. 

Parmi les 25 cas de tumeurs non-vérifiées il-y-avait huit cas dans 
lesquels on a fait seulement la décompression, dans 15 cas on a tenté 
sans résultat de penétrer dans la profondeur du cerveau ou la tumeur 
était probablement localisée. Dans 2 cas on a vue la tumeur mais on 
n'osait pas la toucher (tuberculome, richesse des vaisseaux etc.). La 
ventriculographie était faite dans 21 cas. 

Dans la groupe de tumeurs suspéctes — 21 cas — on rencontrait 
11 fois l’autre maladie (occlusion du foramen Monroï, haemorrhagies 
etc.), dans 9 cas avec l'épilépsie Jacksonniene — l' absence de tumeur, 
1 cas indetérminé. 

"A l'opinion de l’auteur approximativement dans 90% des tous les 
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cas de tumeurs on peut bien définir leur localisation. La ventriculo- 
graphie donne en général des bons résultats, mais il faut la pratiquer 
avec précaution, surtout en présence de l'hydrocćphalie accentuće 
et dans les cas où on soupçonne une tumeur dans la IV-ième ventricule. 

En considérant le genre des tumeurs l’auteur constate que dans la 


majorité des cas il-y-avait de gliome — 75 fois. Leur mortalité après- 
opératoire est très considérable et monte jusqu’à 28,6%. La deuxième 
place occupent les méningiomes — 25 cas, leur mortalité — 18,5%. 


Moyennement la mortalité dans tous les cas sauf les gliomes est 17,2%, 

Le prognostic des gliomes opérées est médiocre. La plupart de 
malades (*/,) meurent pendant 6 — 12 mois Apres l'opération, Au con- 
traire les méningiomes donnent les méilleurs résultats, prèsque toujours 
la guérison complète. Les neurinomes et les adénomes prennent la pla- 
ce intermédiare, mais les rémissions dans ces cas ne sont pas rares. 

Parmi les autres opérations entréprises intra-craniellement l’auteur 
cite: 68 fois radicotomie des racines sensitives dans la névralgie du 
V soit par la méthode de Dandy par la fosse postérieure du crâne, 
soit par la méthode du Frasier par voie temporale, seulement avec 
1 décès. i 

Toutes cettes données l'auteur réunit dans quelques tables et sa 
téchnique opératoire illustre par nombreuses figures (24). 


A. Opalski. Au sujet du substratum anatomique de 
certaines paraplégies mćdullaires d'origine non — 
inflammatoire. 


Ce travail sappuie sur 3 cas, avec un tableau terminal identique 
de paraplégie, mais des lésions anatomiques differentes. 

1-e cas. Homme âgé de 33 ans, debut brusque par des douleurs 
abdominales violentes et une rétention d’urines. 2 jours après brusque- 
ment paraplégie flasque complète avec abolition des réflexes et ane- 
sthésie à tous les modes jusqu’à D;. Etat apyrétique au début: Mort 
au bout de 5 mois !/, à la suite d'escarres et de septicémie. Histo- 
logiquement on a constaté une dégénérescence hyaline d’une grande 
partie des petits vaisseaux du cerveau et de la moëlle, correspondant 
à l'artèriolosclérose: de plus on a trouvé dans le cerveau et les ménin- 
ges spinales 3 paquets vasculaires, rappelant de petits angiomes caver- 
neux. La moëlle est entièrement ramollie à partir et au dessous de Dy; 
de D, à D, zones nécrotiques, irrégulièrement dispersées sur les divers 
segments médullaires. Malgré la ressemblance des paquets vasculaires 
avec des angiomes caverneux, l’auteur considère qu'ils résultent de la 
dégénérescence hyaline des vaisseaux, qui a entrainé un élargissement 
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progressif de leur lumière, l’atrophie de la substance nerveuse avoisinante 
et le rapprochement des vaisseaux ectasiés (pseudo-cavernomes). La cau- 
se de la paralysie etait ramollissement dépendant surtout de la dégéné- 
rescence hyaline de vaisseaux, généralisée d’ailleurs dans tout le système 
nerveux. À cette lesion de vaisseaux se sont joints probablement des 
troubles vasomoteurs sur une grande étendue de la moëlle. Il convient 
aussi de prendre en considèration la thrombose qui, étant donné l’ancien- 
netć de l’affection, a pu ne pas laisser de traces. 

2-e cas. Homme âgé de 26 ans, qui—il-y-a 3 ans—a contracté la 
syphilis; progressivement il a commencé à perdre ses forces dans les 
jambes, puis apparut une anesthésie jusqu’à D, et une rétention d'urines. 
Wassermann fortement positif dans le sang et le liquide C.-R., dans 
ce dernier lymphocytose modérée. Après 4 mois de maladie, mort du 
fait des escarres et de la cachéxie. Dans la moëlle, de D, à la moëlle 
lombaire on a trouvé des foyers nécrotiques irréguliers, surtout dans la 
substance blanche. Nulle part on n'a constaté des lésions inflammatoi- 
res. Etant donné l’abscence de tout signe anatomo - pathologique de sy- 
philis, malgré le Wassermann positif et la pléocytose, l’idée vient 
a l’esprit que les lésions necrotiques ne dépendent pas de la syphilis, 
mais qu'il s’agit plutôt d'une coincidence de deux facteurs étiologiques 
differents: syphilis et troubles vaso-moteurs provoquant de la stase. 

3-e cas. Femme âgée de 71 ans, immédiatement après un trauma- 
tisme (chute du haut d’éscaliers) perte de la motilité volontaire aux 
membres inférieurs. Pas de troubles marqués de la sensibilité Mort 
au bout de 20 jours. L'examen histologique, outre l'atrophie du cerveau. 
a montré une réduction numérique des cellules et des lésions ischémi- 
ques (Veródungen) dans les cornes antérieures de la moëlle dorsale. 
Dans la moëlle lombaire présque toutes les cellules motrices sont attein- 
tes d’une typique homogénéisation de Spielmeyer, dont la cause 
a été sans aucun doute un trouble vasomoteur, qoui indiquent aussi les 
plâques ischémiques dans la moëlle dorsale. Finalement, refléchissant 
aux inévitables erreurs diagnostiques au vivant (cas II: syphilis vasculaire 
de la moëlle, cas II: hematomyelie), l’auteur considère que la seule ma- 
nière de les éviter à l'avenir est le groupement des cas faussement 
diagnostiqués et le souci de l’anatomie pathologique de la part du clini- 
cien, qui pourra ainsi trouver avec le temps les éléments permettant le 
diagnostic différentiel de ces cas rares. 


M-me Adam - Falkiewitch. Cas de l'apraxie sympathi- 
que gauche dans l'hémiplégie droite. 


En avril 1931 une femme de quarante ans se présenta à la clinique. 
Elle se plaignait de l'affaiblissement du pied droit, qui à son dire s'était 
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manifesté subitement alors qu'elle était alitée souffrante d'une appendicite. 
Dans l'examen primordial objectif, on costata la parésie spastique de l'éx- 
trémité droite, inférieure, accompagnée du reste, d'un état neurologique 
général négatif. L'examen du sang, du liquide céphalorachidien—négatif. 
Le fond de l'oeil normal. On y appliqua des frictions mercurielles, puis 
on recommande à la malade de revenir dans quelques semaines pour se 
soumettre à un nouveau examen médical. Une année plus tard vers le 
mois de mars, 1932 la malade reparut à la clinique, mais en un état de 
santé considérablement empiré. On constata l'hémiplègie quasi totale du 
côté droit et l’apraxie bien distincte de la main gauche. La malade ne 
se souvenait plus exactement du cours de sa maladie, néanmoins elle par- 
lait spontanement et tout à fait bien, s'orientait à merveille non seulement 
en ce qui la touchait personellement, mais encore, quant au temps, son . 
entourage immediat et comprenait tout parfaitement, Finalement, il n'y 
avait là, et uniquement, que l'impossibilité de se servir des extrémités 
supérieures: celle du côté droit s'y refusait par cause de paralysie, celle 
du côté gauche par cause d'une éspèce de maladresse ou inhabilité dans 
l'exécution des mouvements et actions. 


Cette impuissance de se servir d'une extrémité motoriquement saine 
et non-paralysée, dans l'exécution des actions projétées est la particula- 
rité spéciale de l'apraxie. Depuis Liepmann nous savont que pour main- 
tenir l'agilité des extrémités, sont necessaires, non seulement les fonctions 
des centres moteurs, mais encore une fonction intégrale de l'hémisphère 
gauche du cerveau, du son gyrus supramarginalis et des voies qui le lient 
aux centres moteurs des hémisphères, celles de l'hémisphère droite par 
le segment central du corps calleux. La déstruction du gyrus supramar- 
ginalis provoque l'apraxie bilatérale. La plus fréquente est l'apraxie sé- 
nestre avec l'hémiplègie droite nomée „apraxie sympathique”. Nous l’ob- 
servons dans le parcours de foyers gauches, supracapsulaires, détruisant 
les voies pyramidales s'il s'agit des extrémités droites et les voies qui 
vont au corps calleux du gyrus supramarginalis du côté gauche. L'apraxie 
isolée de la main gauche, correspond au foyer dans le corps calieux; 
l'apraxie isolée pour du côtè droit, paraït chez les gauchers. 


Liepmann distingue trois sortes d'apraxie: 

1. Apraxie idéatoire paraît lorsque l'idée même d'une action est 
déjà détruite (multiples foyers dans le gyrus pariétal et partiellement 
occipital). 

2. Apraxie ideo-motrice paraît quand l'idée de l'action est conser- 
vée ainsi que la kinématique, c'est-à-dire la capacité de changer en une 
innervation des muscles, lorsque la voie qui les reliait est dètruite (auprès 
du foyer morbide, séparant les centres moteurs du restant du cerveau). 
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3. ,Gliedkinetische Apraxie" accuse la perte totale de la mémoire 
kinétique des mouvements appris, ou actions répetées souvent. Elle a pour 
cause les foyers minuscules des circonvolutions centrales, qui ne détrui- 
sent que les filaments particuliers laissant tout le reste intact. 

Dans le cas prócódement cité, on a reconnu-äpres un strict examen 
selon les méthodes de Liepmann et une observation d'une certaine durée— 
l'apraxie sympathique de la main gauche avec l'hémiplégie du côtè droit. 
Le foyer supracapsulaire gauche détruit les voies pyramidales qui vont 
des centres moteurs sénestres et le voies du corps calleux qui partent 
de l'démisphère gauche aux centres moteurs du côté droit. Quant à la na- 
ture de la lésien, on diagnostiqué une tumeur, vu la durée de la maladie 
sans rémissions et la stase papillaire qui fut constatée pendant les dér- 
nières semaines. 


G. Bychowski. Sur la double génèse et le schéma 
conStitutionnel des troubles psychopathiques. (Travail 
de la clinique psychiâtrique de Varsovie Direction du Professeur J. Mazur- 
kiewicz). 


Analyse de quelques syndrómes psychopathiques fait entrevoir 
leur double origine possible, psychique ou somatique. Le même trouble 
peut se présenter soit comme un trait constitutionnel, soit comme l'effet 
d'une lésion des certains appareils cérébraux, soit encore comme le résul- 
tat des perturbations purement dynamiques. 

L Le trouble dans la fonction du relais que nous considérons comme 
une des fonctions principales du système nerveux, fut observé par nous 
dans son intensité extrême dans un cas de la maladie de Schilder. 
La même difficulté du changement des attitudes psychique nous apparaît 
comme un trait marquant des certains types caractérologiques qui, en rai- 
son de l'intensité du trait en question, peuvent rélever de la psychopathie. 

IL Le côté affectif des perceptions et des réprésentations, qui trouve 
son expression entre autres dans leur vivacité, peut être atteint par des 
voies différentes, C'est l'effet d'un déplacement de l'intérét affectif qui 
chez certaines personnes fait suite à des déceptions et décolore le monde 
tel qu'il se réflète dans leur réprésentation. Le même effet peut se pro- 
duire lors des lésions cérébrables soit diffuses (processus schizophréniques) 
soit en foyer (agnosie). La réprésentation corticale de la sphère affective 
peut être atteinte dans son dynamisme ou bien dans son substratum ma- 
tériel. 

III. Une de fonction principale qui est celle de d'elimiter un objet 
et de l'isoler de son fond (K. Goldstein) se trouve à la base du pro- 
cessus de seléction opérée par „le moi” envers les impressions externes; 
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c'est également cette fonction qui rend possible le maïntien d'une hiérar- 
chie dans l'ordre de nos idées. Une lésion des certains appareils encépha- 
liques concentrés à ce qu'il semble dans le lobe frontal peut endom- 
mager cette fonction et produire des troubles analogues à ce qu'on voit 
dans les états maniaques de la psychose maniaco — dépressive ou bien 
dans certains psychopathies constitutionnelles. 


IV, L'étude de la pansée normale et pathologique nous amène à con- 
sidérer comme deux d'entre ses tendances principales: la tendance syncré- 
tique et discriminatrice (découpade de R. Mourgue). Leur équilibre 
réciproque est une des conditions de la pensée dite normale. Or nous 
avons trouvé des troubles dynamiques de ces tendances soit chez certains 
types psychologiques, soit dans des processus morbides diffus ou en foyer 
de l’encéphale. Nous nous sommes livrés à une analyse approfondie des 
certains troubles organiques et schizophréniques. Dans la pensée schizo- 
phrénique nous avons insisté sur l'exagération du syncrétisme et de la 
juxtaposition mais aussi sur la prédominance des significations subjectives 
sur les objectives. Nous considérons ce dernier trouble comme l'expres- 
sion de l'envahissement de la sphère de l'orientation et de la causalité 
(la representation: corticale du système nerveux animal) par la sphère 
affective (les excitations provenat du système nerveux végétatif à tous 
ses niveaux). 

L'analogie entre la pensée schizophrénique et la pensée dans les 
états de fatigue et de sommeil exige une interprétation qui devrait rendre 
compte en même temps des données de la physiologie et de la psycha- 
nalyse. 

Le système de l'Inconscient tel que le conçoit la psychoanalyse, se 
laisse caratériser par la prédominance du „processus primaire" et des 
significations subjectives. La prédominace de ce système et en même 
temps le renforcement de l'action de la sphère affective peut apparaître 
soit comme le résultat des processus purement dynamiques psychiques 
ou bien comme l'effet des transformations physiologiques ou pathophy- 
siolgiques. Dans la schizophrénie c'est le trouble essentiel de la répré- 
sentation corticale végétative et animale dans leur rélation réciproque 
qui constitue; le fondement des troubles de l'idéation caractéristiques. 
Si ces troubles rappellent certains symptômes des lesions en foyer, ce 
n'est pas à cause de leur localisation anatomique précise, mais comme 
l'effet d'abolition fonctionnelle des certains appareils encéphaliques et de 
manifestation des tendances latentes de toute pensée en général. 

Dans les états de sommeil c'est le manque des excitatios sensorielles 
de même que l'abolition des excitations sensibilisatrices actuelles du côté 
du système végétatif, qui crée des conditions propices au fonctionnement 
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dés mecanismes propres au système de l'Inconscient et à la sphére des 
instincts et de I'afiectivitć. Les réprésentations objectives sont rempla- 
cées par les engrammes affectifs pourvus d'une grande charge libidineuse, 
ne se prétant pas au contrôle de la discrimination corticale comme elle 
a lieu dans la pensée de veille. 

Le principe de la double génèse a son fondement dans l'unité biolo- 
gique et fonctionelle de la personne psychophysique. La coopération de 
la pathologie cérébrale, de la psychiatrie et de la psychoanalyse, promet 
d'éclairer des problèmes de psychopathologie et de caractérologie. Le 
noyau psychophysique des caractères se retrouve dans les types psycho- 
pathiques de même que dans les processus destructeurs de l'encéphale 
et de la personnalité. 


Prussak L. Un cas de tumeur de l'hypophyse à évolu- 
tion insolite. (Régression spontanée des troubles visuels). 


La déscription d'un cas de tumeur de l'hypophyse, le plus probab- 
lèment kystique, qui provoquait une cécité bilatérale, présque complète 
avec papilles tout à fait normales, des troubles psychiques (agitation, 
excitation hypomaniaque, anxiété, conduite bizzare, tendances aux plai- 
santeries), quelques symptômes d'ordre hypophysaire (frigidité sexuelle, 
imberbe, pâleur prononcée de la peau) et une destruction totale de la 
selle turcique. 

L'amélioration rémarquable, qui survint subitement au cours des 
symptomes cérébraux graves (cephalée atroce, obnubilation), accompagnés 
de fièvre, font soubçonner la rupture de la tumeur kystique et une mé- 
ningite consécutive, Les nerfs optiques, liberés de la compression, ont 
recuperés leur fonction, qui devint normale dans peu de temps. 

S'agit-il d'une guérison ou d'une rémission, durant déjà 4'/, ans, 
seule l'obsérvation suivie pourra le resoudre. 


Artwiński, Bertrand, Chlopicki Sur un cas de méningite 
tuberculeuse circonscrite opérée avec succés. 


La malade agée de 40 ans provenant d'une famille à lourde hérédi- 
té tuberculeuse a subi il y a 10 ans une grave lésion du crâne (fracture 
du vertex du crane) 8 ans après l'accident elle a eu une attaque con- 
vulsive avec perte de concience. Après une période de calme de deux 
années, elle a eu une nouvelle attaque de convulsions qui a débuté dans 
la jambe gauche et s'est généralisée avec perte de connaissance. Simul- 
tanément avec la dérnière attaque, des symptômes de l'hémiparésie du cô- 
té gauche se sont manifestés et avec le temps cette hémiparésie s'est 
accentuée, Au point de vue psychiatrique: désorientation dans le temps, 
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parfois dans l'endroit et dans l'entourage, confabulation phantasque et 
hallucinations visuelles. 

L'examen du liquide cephalo-rachidien démontre: albumine globale 
0.32%, pléocytose 4. Fond de l'oeil gauche legerment effacé. Les sym- 
ptomes présentés par notre malade étaient fort semblables aux symptô- 
mes de tumeur cérébrale. 

Intervention chirurgicale consistait en trépanation et détachement 
des méninges de l'écorce cérébrale. Histologiquement on a trouvé une 
méningite circonscrite tuberculeuse. Deux mois après l'intervention chi- 
rurgicale, la malade fut irradiée par les rayons de Roentgen. Les ra- 
diations furent répétées plusieurs fois. L'amélioration dure déjà dépuis 
présque deux années. Au point de vue pratique, elle peut etre considé- 
rée comme guérie puisqu'elle travaille comme institutrice. 

L'amélioration consiste sans doute, dans l'arrêt du processus tuber- 
culeux des méninges. 


M. Jaburek L'oedeme collatéral du cerveau dans les 
tumeurs cérébrales. 


Nos recherches comprennent 18 cas (17 cas de tumeurs cérébrales 
et | cas d'abces cérébral), L'oedeme collatéral fut constaté en 11 cas; 
il était provoqué 9 fois par une tumeur ou l'abcès; 2 fois il fallait l'attri- 
buer à l'intervention chirurgicale suivie d'hémorrhagie. Le diagnostic 
était fondé tant sur l'aspect macroscopique (augmentation de volume, pa- 
leur prononcée, perte de consistance, destruction; fig. 1 — 15), que sur 
l'examen histologique, qui permit de constater en tous les cas des lésions 
caractéristiques pour l'oedème (exsudation, formation de fissures et de 
cavernes, diminution de densité du reticulum gliomateux, élargissement 
de l'éspace périvasculaire et póricellulaire; fig. 17 — 20). Nous étudia- 
mes en outre le tissu néoplasmatique par notre méthode personelle, en 
l'impreignant de sels d'argent. L'étendue du néoplasme et de l'oedème 
fut constatée par une série de coupes frontales du cerveau et presentée 
dans les dessins 1—18, fig. 21 — 38 (tumeur—rayeć, oedème—pointillé). 

On pouvait exclure la stase comme cause de l'oedème par des don- 
nées anatomiques et par des expériences; il n'était provoqué que par 
l'inflammation et l'exsudation inflammatoire (oedème collatéral inflamma- 
toire — toxique, ou inflammatoire — inféctieux). Nous pümes constater 
qu'il existe en général un rapport entre l'image histologique du néoplas- 
me et la formation de l'oedème. Les cancers, les sarcomes et les gliomes 
malins étaient accompagnés d'un oedème marqué. Il n'y avait, par con- 
tre, d'oedème dans les cas de gliomes mieux différenciés et de néoplas- 
mes histologiquement bénins (endothéliomes, angiomes). 
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L'oedeme collatéral se forme en cas de tumeurs cérébrales par le 
passage des toxines néoplasmatiques dans la circulation sanguine, qui 
causent une réaction inflammatoire, accompagnée d'exsudation dans le 
tissu cérébral. En étudiant en détail l’image anatomique et en tracant 
minutieusement les limites de l’oedeme, nous arrivames à constater, que 
différentes parties du cerveau possèdent une susceptibilité différente d'être 
imbibées par l’exsudat. C'est ainsi que nous trouvames des „regions sus- 
ceptibles à l’oedéme”, où l’oedème se forme et se propage facilement, 
par opposition aux „regions non-susceptibles”, où sa formation et sa pro- 
pagation se heurte à des structures microscopiques infavorables. Nous 
comptons parmi les régions non-susceptibles: la substance grise toute en- 

- tière (l'écorce cérébrale et les ganglions gris de la base du cerveau) et 
tous les systèmes de fibres compactes de la substance blanche (systèmes 
comissuraux et capsulaires) c. à d. la comissure entérieure, le corps 
calleux, la comissure postérieure, la capsule intérieure, extérieure et ex- 
trème, dans le sens et dans les limites macroanatomiques. Il en est de 
même du tronc du cerveau entier, (bulbe, protubérance, mésencéphale et 
diencéphale) qui est composé de substance grise et de fibres blanches 
compactes, Quant aux régions susceptibles à l’oedème ce sont les gran- 
des couches de substance blanche du cerveau, et précisemment du lobe 
frontal, parićtal, occipital et temporal (centre semioval). Les deux hémi- 
sphères ne communiquant que par des systèmes commissuraux non sus- 
ceptibles a l’oedème, l’oedème ne peut donc se transmettre d'une hémi- 
sphère à l'autre. Le passage de l'oedème du lobe frontal ou pariétal au 
lobe temporal ne peut se faire. pour la même raison, par voie directe, 
mais il doit passer par le lobe occipital. L'oedème s'arrête toujours de- 
vant les formations non-susceptibles (fig. 2 — 13, 15 et croquis 1 — 8). 


Il nous a èté possible de prouver l'existance de régions suscepti- 
bles et non-susceptibles à l'oedème par l'expérience, qui consistait à ex- 
traire artificiellement le liquide tissulaire des coupes fraiches du cerveau. 
La région susceptible a l'oedéme, ć. à. d. en sens plus large, celle où la 
contenance en liquide peut subir des variations plus marquées, s'affaise, 
et nous fait voir sur la coupe un relief, qui trace avec précision les limi- 
tes entre les deux types de régions (fig. 39 et 40). Ces. limites coinci- 
dent avec celles que nous avons ètabli plus haut, 


Comme les artères du cerveau sont toutes terminales au sens de 
Conheim, les toxines néoplasmatiques ne peuvent donc passer au delà 
du territoire de l'une des trois artères cérébrales. S'il-y-a par exemple 
tumeur frontale, elles ne passeront pas au lobe pariétal, occipital ou tem- 
poral, et ne peuvent causef de réaction inflammatoire qu'au territoire de 
l'artère correspondante. L'exsudation par contre, qui peut se propager 
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sans limites dans la région susceptible à l’oedéme, se propage facilement 
même jusqu'aux régions éloignées. C'est pourquoi il faut distinguer dans 
toute la région susceptible à l'oedème, les „lieux de sa formation”, des 
lieux où il se repand. Les exsudations périvasculaires, en tant que symp- 
tôme d'inflammation locale du tissu, ne peuvent se produire que dans 
les lieux de la formation de l'oedème, ce-qui a été prouvé par l'étude 
histologique. Le rapport entre l’oedeme et le territoire vasculaire, a pu 
être nettement observé dans nombre de cas d’oedème collatéral. L'oedème 
n'y occuppe que le territoire asservi par l’artère correspondante, ou la 
dépasse de peu à cause du passage de l’exsudation sur les parties voisi- 
nes du cerveau (fig. 5 — 12, 41 — 43, croquis 1 — 4 et 10). Les tu- 
meurs malignes qui possèdent un système vasculaire propre ne peuvent pro- 
duire d'oedème malgré leur caractère toxique, leurs toxines ne se repan- 
dant pas dans le tissu nerveux. 

Nous sommes portés à identifier le gonflement (Gehirnschwellung, 
de Reichardt) „symptomatique” du cerveau dans les cas de tumeurs, à 
l’oedéme collatéral, en nous basant sur la constatation d’oedéme avec ré- 
sultat négatif de l’examen histologique; toute une série d'arguments ne 
peut être citée ici, faute de place. 


Il s'ensuit de l’analyse clinique de nos cas avec oedème, que l'oedè- 
me collatéral provoque des symptômes identiques à ceux de tumeurs du 
cerveau. Les symptômes cliniques de l'oedeme, peuvent être divisés en 
symptômes généraux et locaux. Les prémiers consistent en une augmen- 
tation de la pression intracranienne, causée par l'oedeme; les dérniers 
peuvent être exprimés par une altération locale du tissu cérébral, ou 
par une irritation locale provoquée directment par l'oedème. 


Du point de vue clinique on peut considérer l’oedème collatéral 
comme complication de tumeur cérébrale, complication déterminée d'avan- 
ce, dès le moment de l'apparition de la tumeur (histologique du néoplas- 
me, son système vasculaire, susceptibilité de la région à l'oedème, tout 
celà comme facteurs décisifs). Cette complication accélère l'issue fatale. 
Une étude statistique nous démontre en effet, que la durée moyenne de 
la maladie en cas avec oedéme est de 44 jours, et qu'elle est ainsi 7 fois 
plus courte que la durée moyenne de maladie des cas sans oedème. 
L'oedeme collatéral, qui peut se former très vite, peut disparaître aussi 
très vite ce qui nous traduit les aggravations et les améliorations clini- 
ques passagères. C'est l’oedème collatéral, qui est la cause fréquente de 
la mort subite en cas de tumeurs cérébrales, mort qui se produit sous 
l’image d'augmentation de la pression intracranienne. On note des cas, 
où les symptômes d’irritation ou de paralysie partant de régions voisines 
ou élognées, ne peuvent être traduits ni par l’action directe du néoplas- 
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me, ni par toute autre action; il suffit en ces cas la constatation d’oede- 
me, pour les expliquer. 
Il nous a réussi en un cas, de poser le diagnostic de tumeur du cer- 


veau avec oedème collatéral, en nous basant sur les critères suscités. Le 
cas a été affirmé par l’autopsie. 


C. Orzechowski et Z. W. Kuligowski, Un cas de neurobla- 


stome du lobe frontal (Clinique Neurologique de I Univ. de Var- 
sovie). 


Chez un homme de 37 ans surviennent des crises d'ćpilepsie avec 
perte de connaissance. au début sans aucun signe subjectif ni objectif 
neurologique à part une hypertensions du liquide C.-R. Cinq ans et de- 
mi après sa prémière crise on constate des signes de tumeur (céphalées. 
stase papillaire, forte hypertension du liquide C-R.) localisée au lobe 
frontal gauche: parésie du facial inférieur droit, crises toniques du mem- 
bre supérieur droit avec parésie consécutive transitoire. dépression apa- 
thie, troubles de l’attention. hypomimie, agnosie tactile du membre supé- 
rieur droit. Radiologiquement on constate une raréfaction du frontal et 
des calcifications disséminées dans la zone du lobe frontal gauche, encép- 
balographiquement-une compression de la corne antérieure du ventricule 
gauche. A l'intervention on extériorise une tumeur. superficiellement bien 
distincte. se terminat en profondeur par un pédicule, on l’extirpe partiel- 
lement. Amélioration consécutive nette. mais au boût d’un certain temps 
les crises réapparaissent. Le malade vit encore 1 an !/, après l'opéra- 
tion. Un an après celle-ci réapparaissent des signes d'hypertension in- 
tra — cranienne. 

L'examen histologique montre une tumeur trćs riche en cellules. 
Sur les préparations a l'hématoxyline — eosine on aperçoit 3 sortes de 
cellules: les plus nombreuses sont polygonales, épithélioïdes, mélées de 
cellules fusiformes et pyramidales, les unes et les autrec avec des pro- 
longements. Noyaux ronds ou ovale et en général de taille plusieurs 
fois supérieure à celle d'un lymphocyte, avec de 1 à 3 nucléoles. Nom- 
breuses divisions amitosiques et mitoses, quelques noyaux pycnotiques. 
Disposition en mosaïque, entre des bandes de cellules on aperçoit des 
fentes, contenant parfois des capillaires non modifiées. ‘Pas de fibres 
mésenchymateuses dans le tissu néoplasique même. Pas de modifications 
dégénératives. Les méthodes de Cajal (or-sublimé) et de Hortega 
(pour la microglie) colorent en totalité les cellules fusiformes et pyrami- 
dales et en partie une certaine quantité de cellules épithélioïdes, Les 
cellules argylophiles avec leurs prolongements forment souvent un treil- 
lies dans les maïlles duquel se trouvent les cellules épithélioïdes; une 
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partie d'entre elles sont en forme de poire, de cornue ou d'alambie: ces 
sont des cellules unipolaires: leurs prolongements sont gros, en forme de 
saucisses, se terminant parfois par un bouton sombre ou clair. Les cel- 
lules fusiformes on 2 prolongements opposés au pôle, souvent ondulés, 
dessinant des tours de spire, des anses (comme les spirales de Perron- 
cito). Lorsque les dentrites sont issus au voisinage du même pôle, se 
dessinent des. cellules semblables à des cornes, un chapeau de Na- 
poleon etc. Les terminaisons des prolongement des cellules bi-po- 
laires sont trés fréquemment soit en forme de bouton, soit en for- 
me de baque à pointe, de demi-lune, de flamme de bougie. 
Sur les préparations de Hortega seule se colore en noir une bande 
d'une côté de la périphérie de la cellule, qui aux deux pôles se continue 
avec les dendrites. A cette bande s'accole en quelque sorte le protoplas- 
ma et le noyau, créant ainsi une boursouflure du fuseau. Les cellules py- 
ramidales possédent un dendrite apical qui se ramifie. Sur les prépara- 
tions de Bielschowsky on voit un grand nombre de fines fibres ner- 
veuses, dispersées dans la préparation. A côté des dendrites à belle tex- 
ture fibrillaire longitudinale, on trouve des cellules surtout bi-polaires 
à constitution réticulo-fibrillaire. Les fibres nerveuses du tissu tumoral 
doivent être considérées comme la continuation des axones. Il n'est pas 
douteux, étant donné la présence de fibrilles dans les cellules et les pro- 
longements, que les cellules argyrophiles sont des neuroblastes a; mono- 
et bipolaires. De la comparaison des préparations il résulte que la bande 
noire dans les cellules des préparations de Hortega répond à la couche 
fibrillogénétique des neuroblastes embryonnaires. Il n'y a pas de cellules 
nerveuses. Pas de fibres gliales ni myéliniques. Il y a dans la tumeur 
d'assez grandes portions de tissu conjonctif englobant de nombreux gros 
vaisseaux à parois homogénéisées. A la périphérie de la tumeur il y a 
une sorte de capsule, composée d'une fine couche de fibres collagènes. 


Les auteurs considèrent cette tumeur comme un neuroblastome vrai, 
distingué des neuroblastomes et neurocytomes souveit décrits, qui con- 
tiennent des cellules nerveuses adultes. Etant donné l'hétérogénéité des 
neuroblastes, on pourrait également definir cette tumeur comme un neu- 
roblastome polaire et apolaire. Jusqu'à présent seuls Bailey 
et Cushing ont décrit des neuroblastomes vrais dans deux cas où ce- 
pendant se trouvaient presqu'e éxclusivement des cellules unipolaires. 


L. E. Bregman. Sur les abscès du cerveau posttrauma- 
tiques tardifs. Un abscès du cerveau provoqué par le co- 
libacille. (Travail du service neurologique du Dr. Bregman à l'Ho- 
pital Czyste à Varsovie). 
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Les abscès du cerveau posttraumatiques tardifs sont très rares. Dans 
la litterature on ne trouve que quelques cas, survenus en 12 — 17 ans 
après lésion du crâne, presque tous par coup de feu pendant la guerre. 
L'auteur en a observé deux cas. Le 1-er malade un homme de 32 ans, 
fut atteint en 1920 par explosion d'une bombe. On l'a opéré au service 
du Dr. Lubelski, une grosse ésquille de l'os pariétal dr. enfoncée 
dans l'intérieur du crâne, fut retirée. L'état de malade s'améliora. Pen- 
dant 11 ans il se portait bien et travaillait. Ce n'est qu'au Mai 1931 qu'il 
commença à eprouver des douleurs dans la région pariéto-occipitale dr. 
et vomissait. À l'examen on trouva une légère hemiparćsie g., une stase 
papillaire, au Rtg-gramme une ésquille dans l'intérieur du crâne, au des- 
sus du proc. mostoïde dr. Dans le liquide cér.-sp. 58 polynucléaires, 55 
lymphocytes. À l'opération (Dr. Lubelski) à l'endroit de l'ancienne tré- 
panation on évacua une quantité du pus dense, fétide. L'etat s'améliora, 
les maux de tête cédirent, le malade pouvait marcher. Malheureusement 
après 2 mois survint une nouvelle aggrovation, prolapse du cerveau, stase 
pap. considérable, hémiplégie dr. Plusieurs fonctions du cerveau ne réus- 
sirent pas à rélever du pus. L'état du malade dévenait encore plus 
grave, on observa des spasmes toniques, qui semblaient indiquer une pé- 
netration du pus dans les ventricules. Alors on se decida encore d'inter- 
venir et on réussit de trouver le pus à une profondeur de 11 cm. 
Après l'opération et en suite d'une cure par l'autovaccine on obtint une 
grande amélioration disparition des maux de tête, température normale, 
réduction de l'hemiparésie, le malade marchiait en trainant légèrement 
le pied gauche. Malheureusement la durée de cette amélioration se mon- 
tra bien courte, les symptômes cérébraux sont revenus, l'état général 
s'aggrava rapidement et la malade mourut au bout de quelques semaines. 
A l'autopsie on trouva des abcès multiples dans l'hémisphère dr. s'éten- 
dant le long de prèsque toute l'hémisphère jusqu'au lobe frontal. 

Le Il malade, de 23 ans, entré dans le service le 27.VIL1930. Au 
Mai 1926 coup de feu à la tête. Fat opéré à l'Hôpital Enfant Jésus, 
la balle ne fût pas enlevée. Se porta bien pendant 3'/, ans. Depuis 9 mois 
accès de mal de tête et quelques altérations psychiques — il s'éveillait 
pendant la nuit, dans un état d'obnubilation délirante; depuis le même 
temps changement du caractère et somnolence. Au Mai 1930 seconde 
opération, évacuation du pus; prolapse du cerveau; troubles psychiques 
plus graves—acces d'agitation motrice ou d'immobilitć katatonique. Vo- 
missements, Torpeur cérebrale. Pouls 60. Rigidité de la nuque. Stase pa- 
pillaire. Hémiplégie. Dans le liq. cér.-sp. 5 lymphocytes. Sur le Rtg.- 
gramme la balle se trouve dans l'hémisphère g. P. m. on trouva un grand 
abscés du lobe temporal dr. 


401 


La cause qui provoqua dans les deux cas la formation de l'abscès 
après un laps du temps si long reste inconnue. A souligner la réla- 
tion topographique de l'abscès en égard à la balle: dans le 1-er cas 
un abscès multiloculaire s'étendant dépuis le lobe occipital jusqu'au fron- 
tal, la balle hors de l'abscès au dessus du proc. mastoïde; dans le Il-e 
cas l'abscès dans l'hémisphére dr., la balle dans l'hémisph. g. Dans le ta- 
bleau clinique — les troubles psychiques beaucoup plus rares au cours 
des abscès qu'au cours des tumeurs du cerveau. 

Dans la 2-me partie du travail l'auteur s'occupe de l'examen bacté- 
riologique qui démontra le bacterium coli, comme ayant pyogene du 1-er 
cas, ce que se trouve bien rarement dans les abscès du cerveau. Quant 
au mode du développement de l'abscès on doit envisager 2 possibilités. 
La première consiste dans ce que le colibacille fût introduit dans la plaie 
lors de la blessure (le pus au lendemain était déjà puant), qu'il resta 
dans les tissus pendant 11 ans sans provoquer de réaction et puis en 
suite d'une cause, que nous ne connaissons pas, devint pathogène. Plus 
probable semble l'autre hypothèse: le colibacille se trouve souvant comme 
saprophyte innocent dans l'organisme, surtout dans l'intestin, le foie, les 
voies urinaires et les organes génitaux. Dans certains conditions favorables 
il entre dans le sang et penétre dans les organes en premier lieu dans 
ceux qui présentent des altérations anatomiques ou troubles fonctionnels, 
Dans le cas présent il attaqua la partie autrefois blessé du cerveau. 


M-me S. Bau-Prussak. Contribution à la clinique de Sclé- 
rose tubéreuse du cerveau. 


L'auteur rapporte un cas de Sclérose tubéreuse du cerveau à forme 
bénigne chez un garçon de dix ans, sans antécédents héréditaires, né à 
terme et présentant quelque retard de développement. A l'âge de 9 mois, 
survinrent des accès de céphalée avec vomissement, auxquels viennent 
s'ajouter, après quelques années, des crises Jacksonniennes. Le malade 
présente: Naevus multiple de Pringle de la face, des petits naevus vas- 
culaire au front, une hypoplasie génitale, un bruit systolique, une débili- 
té mentale très modérée, (l'intelligence du malade répondant à celle d'un 
âge de 7 ans environ) et des changements importants au fond de l'oeil 
dr.: la papille à bords flous est entourée de foyers confluents avec ses 
bords de couleur blanc rosé. Au dessous de la papille on voit un petit 
tubercule blanc, d'où sortent deux branches pigmentées. Au dessous de 
ce tubercule et dans les parties périphériques de la rétine se trouvent 
plusieurs foyers pigmentés et à gauche un foyer composé d'une tren- 
taine de petits globules jaunâtres, d'apparence vitrée. 
De la papille optique part un faisceau blanc vers le corps vitré se ter- 
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minant dans les couches antérieures du celui-ci. Les veines rétiniennes 
assez dilatées sont entourées de gaines blanches dans tout l'étendue du 
fond de l'oeil. Les artères sont bien remplies, leur parois sont cependant 
moins épaissies, que celles des veines. Au dessus de la papille on voit 
une dépigmentation en foyer dans la choroïde. 


M. Wolff. Méningite séreuse consécutive 4 un pro- 
céssus purulent dans le sinus maxillaire. (Du service des 
maladies nerveuses à l'hôpital Czyste, medec. chef. E. Flatau). 


Malade H. C. 19 ans est admis au service le 29.8.28. L'hiver passée 
apparurent des céphalées. localisées surtout dans les parties frontales; 
les céphalées survenaient journellement, le matin, parfois 2 fois par jour, 
duraient de 10 min. à 1 h. Dépuis Pâques jusqü'à mi-aôut de 1928 point 
de céphalées. Ensuite apparurent brusquement des fortes céphalées avec 
vomissement, qui duraient sans interruption jusqń'a l'arrivée à l'hopital. 
A l'examen: Pouls 72. Mouvements nystagmoides obliques au regard en haut. 
Pupilles, g. > dr., rondes, réaction à la lumière faible, à la convergence— 
bonne. Stase papil. bilatérale; à gauche haemorragie étoilée a côté de la 
papille. Proćminence des papilles 1 D à peu près. Acuite visuelle: oeil 
dr. 0,2; oeil g. 0,3. Nerfs crâniens restants-normaux. 

Extr. Supér. et infér. — rien à signaler. Signe de Kurt-Goldstein 
minime à gauche. Refl. tricipitaux et periostés — faibles. Abd—normaux, 
affaiblis. Crémast — norm. RP — affaiblis; RA — vifs. — Plantaires — en 
flexion. Signes de Rossolimo et de Mendel-Bechterew — abs. 
Sensibilité de tous les modes — norm. 

Réaction de Bordet-Gengou dans les sang-négat. Radiographie 
du crâne — rien de pathologique. Sang. Hb 57%, glob. r. 4.850.000. Glob. 
bl. 14.800. N. 64%, lymph. 31%. Transit. 4%. Eos. 1%. 

Traitement: radiothérapie du crâne (depuis le 3/IX. au 12/IX) et in- 
jections intravein des solutions hypertoniques (glucose). Les céphalées 
et les vomissements ont cessé peu à peu, pour disparaître completement. 

Second examen du sang: (18.IX) Hb 90%, glob. r. 4.520.000, globules 
bl. 14.400 .N. 60,5%. Lymph. 30%, Trans. 9,5%. Fond de l'oeil (24.IX): etat 
plus mauvais. haemorragies nombreuses. V. O. dr. 5/50, M. O. g. 5/50. 
Fond de l'oeil, examiné encore une fois le 11/X. montre encore une ag- 
gravation: proéminence papill. 5D. Haemor. nombreuses et taches blanches. 
V. O. Dr.et G. 5/30. L'examen oto-laryngolog. fait découvrir un procéssus 
purulent dans le sinus maxillaire (Highmorite gauche) avec envahissement 
secondaire des cellules ethmoïdales (Ethmoïdite poster). A la ponction du 
sinus maxil. on obtint un liquide purulent. 24.X. Opération radicale du 
sinus maxil. g. d'après la méthode de Caldwell-Luc. 30.X V. O. Dr. 
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et V. O. g. = 5/20. Proéminence papillaire ò. dr. 3 D., O. G. 2 D. 6/VI 
V. O. Dr. V. O. G.=5/20. % 
Moins d'haemorragies. 

16.XL Sang Hb. 76%. glob. r. 3.740.000, Glob, bl 8.900, N. 58%. L. 
33%, Tr. 6%, Eos. — 2,5%. 17.XII.28. Le malade se sent bien. Stase papil. 
Dr. 2 D, G. 1 D. 25.11.1929. Le malade est bien portant. Papilles—presque 
normales. 1.XI[.1932. Le malade se porte toujours bien, travaille. 

En resumant, nous voyons, qu'il s'agit d'un cas de méningite séreuse 
par suite d'un procéssus purulent dans les sinus de Highmor. Malgré la 
disparition des céphalées et des vomissements sous l'influence des-rayons 
X et des injections intraveineuses des solutions hypertoniques, la leucocy- 
tose dans le sang persistait et le font de l'oeil s'empirait. La découverte 
de la source de l'inflammation et opération radicale suivante a provoqué 
un retour aux rapports normaux dans le sang et fournit une guerison. 


LL LL LL 


J. Melzak. Réactions colloidales dans le liquide cép- 
halo-rachidien. (Des Services Neurologiques de l'Hopital de Czyste 
à Varsovie Chefs de Services: Dr. L. Bregman et Dr. E. Flatau). 


Dans nôtre travail nous avons éxaminé les réactions colloidales de 
Takata-Ara (sur 375 échantillons), de Lange (121 échantillons) et de 
Guillain (37 échantillons). 

Les résultats obtenu nous permet de tirer les conclusions suivantes. 

1) La réaction de Takata-Ara doit être toujours employée dans 
l'éxamen du liquide céphalo-rachidien, puisque elle nous oriente vite sur 
le cas examiné (la forme metasyphiitique de la réacton de Takata- 
Ara est positive dans la paralysie générale dans le 100%, dans la syphi- 
lis cérebro-spinale 74%, dans le tabes dorsal 83%, dans les affections non- 
syphilitiques 2,9%; la forme meningée de la réaction de Takata-Ara 
est positive dans la méningite tuberculeuse dans 57%, et dans la ménin- 
gite épidémique 21%). 

2) La réaction de Takata-Ara confirme souvent le diagnostic cli- 
nique de la syphilis dans le cas où la reaction de Wassermann est 
négative (20% des cas examinés d'origine syphilitique). 

3) Quoique la réaction de Lange est positive dans 39% de cas 
d’origine non-syphilitique, le fait que cette réaction ets positive dans 97% 
des affections syphilitiques et donne des courbes spéciphiques dans les 
cas de syphilis, nous cblige de l'effectuer à côté de celle de Takata- 
Ara. Les deux réactions se completent mutuellement et donne des con- 
clusions certaines. 

4) Il faut souligner l'importance de la réaction de Lange pour les 
afféctions du système nerveux central, qui se caractérisent par la décom- 
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position de la gaine de myeline. Cette réaction ayant le type de la courba 
d'or colloidal, (le plus souvent 001100000000000) est positive, dans 82% 
des encéphalomyélites disseminćes et dans 60% de sclérose en plaques, 
tandis que dans les mêmes cas la réaction de Takata-Ara est tou- 
jours négative. 


L. Lipszowicz. Récherches sur le réflexe cornéo-men- 
tonnier de Flatau. (Du Service Neurologique de l’Hopital de Czyste 
à Varsovie). 


L'étude du réflexe cornéo-mentonnier permet de tirer les conclu- 
sions suivantes, 

1) Sur les 9 cas de paralysie faciale périphérique le réflexe se 
montrait 7 fois positif, étant provoqué de la cornée du côté paralysé et 
c'était la moitié correspondante du muscle mentonnier, qui se contractait. 

2) Sur les 43 paralysies capsulaires le réflexe cornéo mentonnier 
se montrait positif, étant provoqué du côté de la cornée non atteinte, il 

faut noter, que dans ces cas le muscle mentonnier tout entier se con- 
tractait. 

3) Dans les affections nérveuses a foyers multiples ou bien diffu- 
ses (paralysie générale, syphilis cérébrale, tabes, léptoméningite haemor- 
ragique, certaines psychoses et autres) le réflexe cornéo-mentonnier pou- 
vait être provoqué de n'importe quel côté, cette fois aussi le muscle men- 
tonnier se contractait tout entier, 

En dehors des réflexes mentonnier déjà décrits (Simchowicz, 
Radovici-Marinesco, reflexe cornćo-mentonnier de Flatau, la- 
bio-mentonnier de Flatau) l'auteur a decouvert encore deux réflexes 
nouveaux: 

1) Oculo-mentonnier, en eclairant la pupille. 

2) Contraction du muscle mentonnier occasionée par battement ou 
bien l'abaissement des paupières. 


Simchowicz. La forme sympathique de la maladie de 
Redlich-Flatau. 


Vu que Redlich était le premier qui a décrit l’encéphalo-myélite 
disséminée épidémique et Flatau qui a donné une déscription classi- 
que de la dite épidémie en Pologne dans trois Travaux importants qui 
a élargi les cadres du tableau clinique et a le premier souligné la vive 
participation du système sympathique dans cette affection — je propose 
de dénommer cette entité nosoligique — maladie de Redlich-Fla- 
tau. Ca serait une juste commémoration de deux grands neurologistes 
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européens decédés dernièrement, Redlich de Vienne et Flatau de 
Varsovie, qui ont des grands mérites pour la neurologie en général et 
pour la délimitation de la dite affection en particulier. 

Dans ce travai sont cités deux cas de la maladie de Redlich- 
Flatau qu’on peut éliminer comme une forme sympathique de la dite 
affection, puisque les symptômes du coté du systeme nerveux central 
sont à peine perceptibles, tandis que dans tout le tableau clinique domi- 
nent les signes dépendants de l'atteinte du système sympathique, notam- 
ment: des parésthésies bizarres et très douloureuses, des lignes blanches 
de Sergent et des accès des sueurs. Dans les deux cas à apparu un 
zona, chez l’un au début, chez l'autre à la fin de l'affection. Tous les 
deux malades ont guéri, le premier-après quatre mois, l’autre - après 
dix mois. 


J. Rotstadt. Contribution à l'étude du traitement po- 
stopératoire des paralysies traumatiques des nerfs 
périphériques. 


L'ateur insiste sur limportence du traitement physiothérapeutique 
pour arriver aux résultats satisfaisants dans les cas de paralysie des 
nerfs périphériques de provenance traumatique et surtout, quand une 
intervention chirurgicale préalable s’imposait, pour libérer un nerf com- 
pressé ou suturer ses tronçons déchirés. 


L'auteur cite 3 cas de paralysie traumatique des nerfs périphéri- 
ques. — Dans un cas une balle de fusil a produit une lésion grave du 
nerf musculocutané du plexus brachial droit; le plexus brachial fut éga- 
lement compressé par l’aneurisme traumatique. Dans ce cas on a sup- 
primé l'aneurisme et on a procédé à la suture du nerf lese. Apres 
22 mois de traitement physicale les mouvements de la main droite peu 
à peu sont devenus précis et le malade travaille aujourd’hui tout à fait 
normalement. 

Dans les deux autres cas on avait à faire à une paralysie du nerf 
radial droit (dans un cas par suite du traumatisme opératoire en rapport 
avec la fracture du radius, dans l'autre par suite d’une lésion grave 
et section du nerf radial au cours d’une lutte à couteaux). 

Dans ces deux cas, traité physicalement, les mouvements normaux 
de la main se sont retablis très vite, bien que la réaction du courant 
éléctrique n’est pas encore révenue. 


J. Pinczewski Un cas d’épilepsie avec claudication 
intermittente. Contribution à l'étude des troubles ve- 


406 4 


gétatifs dans l’épilepsie. (Service des maladies nerveuses à l’h6- 
pital Czyste à Varsovie du Dr. E. Flatau. Chef du service Dr. L. Bregman. 


Il sagit d'un homme de 23 ans, couturier, qui souffre dćpuis 9 ans 
des crises épiléptiques; pendant les dérnières années l’épilepsie a plutôt 
le caractère principalement Jacksonien dans la moitié droite du corps. 
Dépuis un an a apparu chez ce malade dans sa jambe droite le syndro- 
me caractéristique pour la claudication intermittente. Le malade fume 
4 cigarettes par jour. Pas des maladies inféctieuses et véneriennes. 

Objectivement on constate seulement l'absence des pulsations dans 
_ les artères pedieux et tibiale droites, absence des oscillations à la jambe 
(Pachon). Les mouvements provoquent un changement de la coloration de 
la peau au pied droit. Signe d’apocamnose très marqué dans l’extremité 
inf. dr. Index oscillometr, jambe gauche (saine) — 3,5, bras dr. — 2,5, gau- 
che — 1,5, à la radiographie point de calcifications des art. pedieuse et 
tib. dr. 

Dans la pathogénie de la claudication intermittenne jouent un rôle 
prépondérant deux moments: l’hyper-excitabilité des centres vasomoteurs 
et la perméabilité diminuée des vaisseaux. Quant au premier, — il faut 
souligner, que l’épilepsie se marque par l'éxcitabilité exagérée de tout le 
système neuro-végétatif, spécialement du systéme vasomoteur. On peut 
aussi supposer l’existance d'un centre vasomoteur dans l'écorce cérébrale, 
ce qui expliquerait chez notre malade, dont les accés sont surtout pen- 
dant les derniers années du type Jacksonien, le fait, que les vaisseaux 
de la moitié droite du corps furent exposées aux excitants vasomoteurs 
plus intensifs, ce qui a conduit finalement aux changements permanents 
dans les parois des vaisseaux de la jambe droite, 

Le second moment, la perméabilité dimunuée des vaisseaux peut 
être provoquée par des processus morbides dans les parois des vaisse- 
aux ou par leur hypoplasie. Dans ce cas joue probablement un rôle ce 
dernier facteur, ce que prouve l'index oscillométrique bas même dans les 
membres sains. 

L'auteur pense, que les deux processus morbides dans ce cas sont 
liés étroitement, que les troubles neuro-végétatifs si caractéristiques même 
pour la forme banale de l'épilepsie se peuvent devélopper dans certai- 
nes conditions, — il est vrai très rares — en une neurose vasomotrice 
vraie, comme la maladie de Raynaud ou la claudication intermittente. 


Nathalie Zand (Varsovie. La barrière protectrice 
interne. 

La conception de la barrière protectrice du système nerveux s’est 
introduite dans la science d’une manière définitive. 
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Il semble pourtant que la question est plus compliquée et qu'il 
faut invoquer la conception de deux barrières protectrices: l’une-connue 
sous le nom de „barrière hémato - encćphalique" (Stern) se trouve entre 
le sang et le liquide céphalo-rachidien, l autre-entre ce dernier et le pa- 
renchyme nerveux. 

L'existence de cette duxieme barrière nous est prouvée par le fait, 
que les substances dissoutes dans le liquide cephalo - rachidien ne se re- 
trouvent pas nécéssairement dans le tissu nerveux. Ainsi p. e., les hé- 
morragies sousarachnoidiennes s'arrêtent au sein des ćspaces pórivascu- 
laires. [De meme au cours de mćningites purulentes il est rare de voir 
le pus accumulć dans la substance nerveuse meme. 

Le but du présent travail fut de déceler, quels tissus constituent 
la barrière interne 

Nos expériences consistaient en introduction du bleu de trypan: 
1) au delà de la barrière externe, c. à. d. au sein de l’espace sousara- 
chnoïdien, et 2) au sein du parenchyme nerveux même, c. à. d. au delà 
de la barrière interne. 

Contrairement à nos prédécesseurs nous sommes servi des solu- 
tions tres diluées du bleu de trypan pour conserver nos animaux vivants 
aussi longtemps que possible. 

Le lapin fut traité par les injections de bleu de trypan, faites dans 
l'espace sousarachnoidien (par ponctions sousoccipitales). On a com- 
mensé par la solution diluée à 1:10000 et on a fini par la concentration 
de 1 pour 250. En somme l’animal a reçu à peu prèr 2 ccm. de try- 
pan dilué à 1 pour 1000. 

L'analyse des faits apprend que l'introduction de la substance 
étrangère en dedans de la barrière protectrice externe lui permet 
d’envahir le tissu reticulo-endothélial, la névroglie et l'élément noble du 
parenchyme nerveux, c. à. d. la cellule nerveuse. Les deux derniers 
éléments ne se colorent que fort peu. | 


Lependyme et lepithelium des plexus choroïdes ne se 
chargent pas du colorant. ; ; 

Il semblait fort probable que ces deux tissus ensemble avec la 
névroglie constituent le substratum anatomique de la barrière protectrice 
interne. Or notre expérience n’a pas confirmé cette supposition: ces 
deux tissus ne se chargeaient pas de bleu de trypan, ce qui semble prouver 
qu’il ne jouent pas le rôle protecteur et de plus encore qu’il ne sont 
pas doués de la faculté absorbante, comme on le pensait jusq'à présent. 

La deuxième série d'expériences consistait en introduction du bleu 
de trypan directement dans le parenchyme nerveux en supprimant ainsi 
l'intervention de la barrière protectrice interne. 
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Le lapin fut coloré par la méthode intracérébrale. On a commencé 
par les injections du bleu de trypan dilué a 1:10000 et on a fini par 
la concentration 1 : 100. En somme l'animal a reçu environ 2,5 cm? 
de bleu dilué à 1: 1000. Cette méthode permet de colorer la substance 
nerveuse d'une manière beaucoup plus intense que ça a lieu lors de la 
coloration sousarachnoïdienne. 


En ce qui concerne l'intensité d'enmagasinnement du colorant il 
faut citer en première ligne les cellules granuleuses. Ensuite il y a lieu 
de nommer les histiocytes des espaces périvasculaires, puis les cellules 
nerveuses et névrogliques et en dernier lieu — l’épithelium plexuel et 
l'épendyme. 

Il faut appuyer sur la différence de comportement de ces deux 
derniers tissus envers la coloration sousarachnidienne et la coloration 
intracérébrale. Quoique la première méthode met ces deux tissus 
en contanct immédiat avec le colorant, néanmoins ils restent incolores. 

Comme conclusions, qui découlent de nos expériences, il faut citer: 

1) L'introduction du bleu de trypan dans l’espace sousarachnoidien 
ne permet de le décéler dans le parenchyme nerveux qu'en quantité 
minime. 

Ça parle en faveur d'existence de la barrière entre le liquide céph.- 
rach. et le tissu nerveux c. à. d. de la barrière interne. 

2) Quant au substratum anatomique de cette barrière il est diffi- 
cile de le préciser à l’heure actuelle. Si l'on prend pour pierre de 
touche de la faculté protectrice des éléments leur capacité d'emmagasi- 
ner le bleu de tryp2n -on doit dire que les mêmes histiocytes des mé- 
ninges molles qui constituet la barrière externe, sont ceux qui se chargent 
ici des granulations bleues. 

3) L'endothélium des espaces périvasculaires y prend aussi place. 

4) Quant a l'épendyme et l'épithethélium des plexus choroides 
rien ne prouve qu'ils jouent un rôle protecteur biologique. La question 
s'ils constituent un obstacle mécanique pour les corps dissouts dans le 
liquide ceph.-rach. reste ouverte. 

5) La névroglie se colorant de la même manière que les cellu- 
les nerveuses (c. à. d. d'une manière tres faible et toujours la ou les 
méninges sont intensivement colorées) on a aucune raison pour lui 
attribuer le rôle protecteur comme élément de la barrrière interne. 


6) L'introduction du bleu de trypan directement dans le cerveau 
permet de constater qu'à côté des éléments precités se colorent aussi 
l'épendyme et l'épithelium plexuel, ce qui prouve que ces deux tissus 
sont plus abordables du coté de parenchyme nerveux que du coté du 
liquide céph.-rach. 
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7) Les cellules nerveuses mises au contact direct avec le bleu de 
trypan se colorent plus intensivement que lors de l'introducion du colo- 
rant dans le liquide céphalo-rachiden. 


E. Herman. Sympathalgie du nerf présacré du plexus 
hypogastrique supérieur. (Service des Maladies nerveuses de 
l'hôpital Czysté à Varsovie. Chef du service E. Flat a u). 


L'auteur cite 3 observations personelles, 2 — concernant la sympa- 
thalgie du n. présacré, et 1 — la nevralgie lombo-abdominale avec sig- 
nes sympathiques. 

Dans le 1-r cas il s’agit d'une femme mariée de 28 ans, saine, qui 
souffre depuis 6 ans d’accés des douleurs, débutant à la partie infćr. du 
sacrum ou aux 2 aines et irradiant au vagin, à la vulve, à la vessie, au 
rectum et à l'anus. Ces douleurs sont accompagnées des ténèsmes et 
des envies d’uriner, et pendant ces douleurs s'élimine du rectum du sang 
et de la sérosité. Ces accées survenaient au début uniquement une se- 
maine avant les règles et à mesure de la progression de l'affection, ces 
douleurs duraient le mois entier sauf la période de la menstruation. 

La malade était 3 fois operée hors de l'hôpital à cause de ces dou- 
leurs (appendectomie, curettages, dilatation de la p. cervicale de l'ute- 
rus). On ne trouvait rien de particulier à l’examen des organes inter- 
nes, ni aux organes génito-urinaires, ainsi qu'au système nerveux. À l'exa- 
men du système végetatif — sympathicotonie. L'auteur diagnostique dans 
ce cas la névralgie du n. présacré, en rejetant successivement la péri- 
metrite d'ovulation, la colique intermenstruelle, la dysmennorhée, la dyspa- 
reunue et les maladies nerveuses (crises tabétiques), douleurs syringomyé- 
liques, tumeurs medullaires, processus radiculaires. 

La pilocarpine était sans effet, après la radiotherapie — certaine 
amélioration, | 

Dans le deuxième cas il s'agissait d'une jeune fille de 28 ans, chez 
laquelle la maladie débuta un an auparavant par des myoclonies au mem- 
bre inf. dr.; un torticolis survint ensuite. 

Quelques mois après — acces des douleurs, localisés à la partie 
infér. du sacrum, irradiant aux aines, au rectum, au vagin, avec sen- 
sations cuisantes à la même localisation, et ténèsmes et envies d'uriner. 

Dans ce cas l'auteur diagnostique la névralgie du n. présacré, con- 
sćcutive à une encéphalite léthargique. Les douleurs ont diminué après 
la pilocarpine. 

Dans le 3 cas il s'agissait d'une homme de 33 ans, qui a eu 11 
ans auparavant 2 fois la bleunorhagie, et depuis 5 ans il ressent des ac- 
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cès des douleurs à l'aine gauche, irradiant au testicule gauche et au sac- 
rum et dernièrement — au membre infćr. gauche, le long de sa face 
antérieure. Simultanément — envie d'uriner. L'examen objectif du sy- 
stème nerveux ainsi que du système génito-urinaire ne fournissait pas 
d'excplication pour ces douleurs. 

Dans ce cas l'auteur diagnostique la névralgie lombo-abdominale 
(n. iliohypogastrique et n. ilio-inguinal) avec des signes sympathiques 
(ténèsmes, prurite anal). A la fin l'auteur s'arrete sur la symptomatologie 
de la névralgie du n. prósacrć et sur l'opération de Cotte. 
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1. Uprasza się Autorów prac nadsyłanych do Redakcji o przysyłanie re 
pisanych na maszynie, na jednej stronie, arkusza oraz streszczenia francuskiego. 

2. Zgodnie z uchwałą Komitetu Redakcyjnego objętość nadsyłanych prac nie może 
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4. Uprasza się P. P. Prenumeratorów o regularne opłacanie prenumeraty pod adre- 
sem Wydawcy: E. Herman, Warszawa, Sienna 24 lub też przez P. K. O. 8020, 


SPROSTOWANIE 


Na str. 280 w tytule pracy T. Simchowicza zamiast Meningoencephalitis 
winno być: Encephalomyelitis disseminata epidemica. 
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SSTROSTRETN? 


Najpotężniejszy środek rozpuszczający kwas moczowy leczy skutecz- 
nie skazę moczanową i jej następstwa. 
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